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Riassunto  
L’anisakidosi è una zoonosi sostenuta dalle forme larvali di nematodi appartenenti alla famiglia 
Anisakidae, quali soprattutto Anisakis spp. e Pseudoterranova spp. La malattia può avere un decorso 
asintomatico oppure manifestarsi con sintomi gastrointestinali e/o allergici anche gravi. Il rischio di 
infestazione umana è legato alla presenza dei parassiti in numerosi prodotti della pesca e all’abitudine di 
consumarli, sia in relazione alle tradizioni culinarie locali (alici marinate) che all’espandersi di nuove 
tendenze alimentari (sushi), crudi o poco cotti. In merito a tale problematica è intervenuta la Comunità 
Europea raccomandando l’uso di trattamenti termici preventivi al fine di devitalizzare le larve nei 
prodotti a rischio e vietando la commercializzazione dei prodotti manifestamente infestati. Per quanto 
riguarda invece le modalità di attuazione dell’esame ispettivo, che attualmente ricade sotto la 
responsabilità degli Operatori del Settore Alimentare, la normativa comunitaria e nazionale non risulta 
molto dettagliata. La presente tesi ha avuto come riferimento il Mercato Ittico all’ingrosso di Milano 
dove, l’esame visivo per la ricerca di larve anisakidi su campioni di diverse specie ittiche a rischio viene 
da anni eseguito sulla base dei protocolli descritti da Circolari Regionali. Lo scopo di questa tesi è stato 
quello di verificare l’accuratezza di tale esame visivo e di confrontarla con quella di altre due tecniche 
diagnostiche quali la speratura ai raggi UV e una digestione enzimatica messa a punto in questo lavoro. 
In totale sono stati analizzati 25 campioni di acciughe (Engraulis encrasicolus) costituiti in media da 29 
esemplari. I risultati ottenuti indicano che la speratura sembra essere in assoluto la metodica meno 
sensibile. Per quanto riguarda le altre, anche se la digestione enzimatica sembrerebbe la metodica di 
rilevamento dotata di maggiore sensibilità, l’esame ispettivo visivo si sarebbe comunque dimostrato uno 
strumento idoneo per l’emissione di un giudizio sulla commerciabilità del prodotto poiché in grado di 
rilevare i parassiti anche in presenza di differenti livelli di infestazione.  
Parole chiave: anisakidosi, controlli ufficiali, visita ispettiva visiva, speratura, digestione enzimatica. 
 
Abstract 
Anisakidosis is a zoonosis caused by larval forms of nematodes belonging to the family Anisakidae, in 
particular by Anisakis spp. and Pseudoterranova spp. The disease may occur asymptomatically or with 
gastrointestinal symptoms and/or severe allergies. The risk of human infection is associated to the 
presence of these parasites in many fishery products and to the habit of consuming them raw or 
undercooked, in relation to local culinary traditions (marinated anchovies) and to the expansion of new 
trends in food (sushi). Regarding this issues, the European Community recommends the use of 
preventive thermic treatments in order to devitalize the larvae in products at risk of infection and 
prohibits the marketing of products that are obviously contaminated. However, the inspection 
modalities, which currently falls under the responsibility of food sector operators, are not very detailed 
in the EU and national legislation. At the wholesale fish market of Milan the visual examination to search 
for anisakid larvae in samples of different fish species has been carried out for years on the basis of the 
protocols described in Regional legislation. The aim of the present work was to verify the accuracy of 
parasites detection of this examination by analyzing 25 samples of anchovy (Engraulis encrasicolus) 
constituted on average by 29 individuals, and to compare it with two other diagnostic techniques: the 
ultra-violet press method and an enzymatic digestion developed in this study. The results obtained 
indicate that the ultra-violet press method is by far the least sensitive method. As regards the others, 
even if the enzymatic digestion showed the higher sensitivity, the visual inspection examination has 
proven to be a suitable instrument for issuing a judgment on the marketability of the product, since it 
allows the parasites detection even in the presence of different levels of infection. 
Key words: anisakidosis, official controls, visual inspection, ultra-violet method, enzymatic digestion
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INTRODUZIONE 
I prodotti ittici occupano una posizione di rilievo tra gli alimenti consumati dalla 
popolazione mondiale e, per tale motivo, è fondamentale garantirne la sicurezza ai fini 
della tutela dei consumatori, come stabilito dalla normativa comunitaria vigente. I 
rischi associati al consumo di tali prodotti sono legati soprattutto alla presenza di 
microrganismi patogeni, tossine, metalli pesanti e parassiti zoonotici. Per quanto 
riguarda quest’ultimi, i più comuni e quelli che destano maggiori preoccupazioni in 
ambiente marino sono i nematodi appartenenti alla famiglia Anisakidae. 
L’anisakidosi è una zoonosi causata da forme larvali (L3) di nematodi ascaridoidei che 
vivono in pesci marini e in cefalopodi. 
A livello mondiale, le specie maggiormente implicate nei casi di anisakidosi 
appartengono ai generi Anisakis e Pseudoterranova, mentre i generi Contracaecum e 
Hysterothylacium, pur essendo ritenuti capaci di infettare l’uomo, sono coinvolti molto 
raramente. Le forme adulte di questi nematodi vivono, a seconda del genere o della 
specie, nello stomaco di diversi vertebrati acquatici, in particolar modo di mammiferi 
marini. Questi eliminano le uova prodotte dai parassiti adulti attraverso le feci. Una 
volta in mare, le larve liberatesi dall’uovo possono venir ingerite da varie specie di 
crostacei che fungono da primo ospite intermedio e si rendono responsabili, una volta 
ingeriti da pesci e molluschi, della loro infestazione. Tali organismi, che a loro volta 
fungono da ospiti intermedi o paratenici, partecipano alla chiusura del ciclo biologico 
in quanto vengono successivamente ingeriti degli ospiti definitivi. L’uomo contrae 
l’infestazione accidentalmente, consumando pesci e cefalopodi crudi o sottoposti a 
blandi processi di cottura che non siano stati idonei a uccidere le larve presenti.  
L’anisakidosi può presentare una forma non invasiva, generalmente asintomatica, e 
una forma invasiva, che si manifesta clinicamente con sintomatologia gastrointestinale 
acuta o cronica, in un quadro generale di sindrome da larva migrante. Inoltre, 
l’ingestione e il contatto con alcuni allergeni larvali può provocare manifestazioni 
allergiche di vario grado che vanno dalla semplice orticaria fino allo shock anafilattico. 
In Italia, tra il 1996 e il 2011, sono stati descritti oltre 50 casi, ma si ritiene che il 
numero reale sia sottostimato, a causa della difficoltà nel diagnosticare le forme più
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subdole o asintomatiche. Comunque, sia a livello nazionale che mondiale, il numero di 
segnalazioni è andato aumentando negli ultimi decenni. Tale fenomeno è da mettere 
in relazione, oltre che alle migliori capacità diagnostiche delle tecniche impiegate, 
all’aumento del consumo dei prodotti ittici e in particolare delle preparazioni a base di 
pesce crudo o praticamente tale, tipiche delle tradizioni locali o di nuove tendenze 
culinarie, nonché all’incremento delle popolazioni delle specie costituenti gli ospiti 
definitivi dei parassiti anisakidi. 
Al fine di ridurre i rischi legati alla presenza di parassiti zoonotici e, più in generale, di 
parassiti visibili responsabili di uno scadimento delle qualità organolettiche del 
prodotto, varie misure preventive possono essere messe in atto durante tutte le fasi 
del processo produttivo, risultando di fondamentale importanza l’utilizzo di adeguati 
protocolli HACCP e il rispetto delle buone pratiche di lavorazione. Infatti, la scelta di 
determinate aree di pesca, la selezione per taglia e specie del pescato, la lavorazione a 
cui viene sottoposto (eviscerazione, rifilatura, ecc.) e il tipo di prodotto derivato 
(fresco, congelato, salato, marinato, ecc.) sono tutti fattori che possono influenzare la 
qualità del prodotto, in relazione alla presenza e al numero dei parassiti. 
I mezzi più efficaci per devitalizzare le larve sono il congelamento (-20 °C per almeno 
24 ore) e la cottura (60 °C a cuore del prodotto per almeno 1 minuto), anche se altre 
tecniche, come l’irradiazione e l’alta pressione idrostatica, seppur non applicabili a 
livello commerciale, sembrano essere efficaci. Al contrario, data l’elevata resistenza 
delle larve anisakidi, alcune tecniche di conservazione e preparazione dei prodotti ittici 
quali la salagione, la marinatura e l’affumicatura a freddo, potrebbero non essere in 
grado di garantire la salubrità degli alimenti infestati. 
Preso atto del rischio rappresentato dalla presenza di larve di nematodi nei prodotti 
ittici e coerentemente con l’obbiettivo di mantenere un elevato livello di tutela della 
salute dei consumatori la Comunità europea è intervenuta in materia. Con il 
Regolamento (CE) n. 853/2004 viene fatto obbligo per gli Operatori del Settore 
Alimentare (OSA), di sottoporre i prodotti della pesca a controllo visivo per la ricerca di 
endoparassiti visibili, con il divieto di immettere sul mercato i prodotti 
“manifestamente infestati”. Inoltre, gli OSA devono effettuare trattamenti termici 
adeguati sui prodotti a rischio, ovvero, quei prodotti destinati ad essere consumati 
crudi o praticamente tali. Tuttavia, la normativa nazionale non specifica le modalità e 
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le procedure che l’operatore deve applicare per il campionamento ed il controllo visivo 
del prodotto. 
Per sopperire a tale mancanza, e al fine di uniformare le modalità di controllo utilizzate 
per il rilevamento delle larve anisakidi, alcune Regioni italiane, quali la Lombardia e la 
Liguria, hanno emanato delle apposite Circolari Ministeriali, riportanti il numero esatto 
di esemplari da esaminare per lotto ed i conseguenti criteri di giudizio per la 
commerciabilità del prodotto. Tali procedure ispettive vengono utilizzate 
routinariamente presso il Mercato Ittico all’ingrosso di Milano da più di 20 anni.  
La presente tesi ha avuto lo scopo di verificare la sensibilità della metodica ispettiva 
per il rilevamento dei parassiti visibili, confrontandola con altre due metodiche di 
laboratorio: la speratura con raggi ultravioletti e la digestione enzimatica. 
A tal fine sono stati esaminati 25 lotti di acciughe (Engraulis encrasicolus), per un totale 
di 739 esemplari. La scelta è ricaduta su questa specie ittica poiché è una fra quelle 
maggiormente pescate in Italia e soprattutto perché viene spesso destinata, sulla base 
delle tradizioni culinarie del nostro Paese, alla produzione di preparazioni marinate. 
L’esame visivo utilizzato ha previsto una separazione della testa e del pacchetto 
viscerale dal resto del corpo, per la ricerca visiva delle larve presenti. Al termine di 
questo esame il materiale raccolto è stato congelato (teste e visceri separatamente dai 
filetti comprensivi della colonna vertebrale) e successivamente sottoposto a speratura 
UV al fine di sfruttare per il rilevamento la fluorescenza dei nematodi. Infine, ogni lotto 
è stato diviso in aliquote e sottoposto a digestione enzimatica. A tal proposito, non 
essendo attualmente disponibile un protocollo ufficiale per la ricerca di nematodi nei 
prodotti ittici, la procedura utilizzata è stata sviluppata in questo studio, partendo dal 
protocollo utilizzato per la ricerca di trichine nei mammiferi. 
I risultati ottenuti al termine del lavoro indicano che la speratura sembrerebbe essere 
in assoluto la metodica meno sensibile. Per quanto riguarda le altre, anche se la 
digestione enzimatica risulterebbe la metodica di rilevamento dotata di maggiore 
sensibilità, l’esame ispettivo visivo si sarebbe comunque dimostrato uno strumento 
idoneo da utilizzare durante le normali procedure di controllo per l’emissione di un 
giudizio sulla commerciabilità del prodotto, poiché in grado di rilevare i parassiti anche 
in presenza di differenti livelli di infestazione. 
CAPITOLO 1 
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 IL RISCHIO 
1.1 Definizione di alimento 
La ricerca di nutrimento è alla base della vita in quanto da esso tutti gli organismi 
viventi ricavano l’energia per la conservazione della loro struttura altamente ordinata 
e complessa. Mentre gli organismi autotrofi sintetizzano le proprie molecole organiche 
utilizzando energia non derivante da sostanze organiche assimilate, ma usando come 
base di partenza composti inorganici presenti nell’ambiente esterno, gli organismi 
eterotrofi sono costretti ad alimentarsi per rifornirsi degli elementi necessari 
all’espletamento delle funzioni metaboliche. L’alimento deve fornire infatti materiale 
energetico (protidi, glucidi e lipidi), materiale plastico (protidi e minerali) e materiale 
regolatore (minerali e vitamine). Da qui si deduce l’importanza di una corretta 
alimentazione per tutti gli organismi complessi, in primis per l’uomo (Hickman Jr. C.P. 
et al., 2000). 
Attualmente la normativa di settore, con il Regolamento (CE) n.178/2002 articolo 2, 
definisce “alimento” (o “prodotto alimentare” o “derrata alimentare”) “qualsiasi 
sostanza o prodotto trasformato, parzialmente trasformato o non trasformato, 
destinato a essere ingerito, o di cui si prevede ragionevolmente che possa essere 
ingerito da esseri umani” (Reg. (CE) n. 178/2002). 
Data la grande varietà di alimenti e la complessità delle filiere produttive, esiste la 
possibilità che con l’ingestione di alcuni di essi si introducano nell’organismo sostanze 
organiche e inorganiche, costituenti un pericolo per la salute. Il sopra citato 
regolamento, all’articolo 3 punto 14, chiarisce tale concetto definendo “pericolo” o 
“elemento di pericolo” come “un agente biologico, chimico o fisico contenuto in un 
alimento o mangime, o condizione in cui un alimento o un mangime si trova, in grado 
di provocare un effetto nocivo sulla salute” (Reg. (CE) n. 178/2002).  
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1.2 Cause di contaminazione 
Per la produzione di un alimento privo di pericoli si deve evitare qualsiasi forma di 
contaminazione. Il Regolamento (CE) n. 315/1993 che stabilisce procedure comunitarie 
relative ai contaminanti nei prodotti alimentari e crea le basi per la successiva 
legislazione, definisce “contaminante” come “ogni sostanza non aggiunta 
intenzionalmente ai prodotti alimentari, ma in essi presente quale residuo della 
produzione (compresi i trattamenti applicati alle colture e al bestiame e nella prassi 
della medicina veterinaria), della fabbricazione, della trasformazione, della 
preparazione, del trattamento, del condizionamento, dell'imballaggio, del trasporto o 
dello stoccaggio di tali prodotti, o in seguito alla contaminazione dovuta all'ambiente. I 
corpi estranei quali, ad esempio, frantumi di insetti, peli di animali e altri non rientrano 
nella presente definizione” (Reg. (CE) n. 315/1993). 
Le contaminazioni possono essere accidentali (consentite o non consentite) o 
volontarie (consentite, come residui di farmaci nei limiti consentiti, o non consentite, 
come ad esempio l’utilizzo di sostanze vietate a scopo anabolizzante negli animali 
d’allevamento). In base al momento della fase produttiva in cui si verificano, si 
possono indicare le seguenti tipologie di contaminazione: 
- Primarie: le contaminazioni che avvengono sulla materia prima ad opera di aria, 
acqua, suolo o comunque già presenti prima del processo di lavorazione 
dell’alimento. 
- Secondarie: le contaminazioni che si verificano in fase di lavorazione e derivanti 
dall’ambiente stesso di lavorazione o dalla manodopera. 
- Terziarie: le contaminazioni che avvengono a livello di conservazione, 
stoccaggio e distribuzione. 
- Quaternarie: le contaminazioni che avvengono nel momento in cui il prodotto 
viene distribuito al consumatore finale, ad esempio nella ristorazione collettiva 
(Tiecco G., 2001). 
Quando la contaminazione di un alimento avviene per contatto con un altro alimento, 
la contaminazione si dice crociata (Rooney R.M. et al., 2004). 
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1.3 Le malattie alimentari 
L’assunzione e/o la manipolazione di alimenti contenenti tali pericoli può essere 
responsabile dello sviluppo delle cosiddette malattie alimentari. Queste consistono in 
forme morbose prevalentemente gastrointestinali, anche se non sono esclusi altri 
sintomi, come quelli neurologici, ginecologici ed immunologici. Il loro decorso può 
essere acuto o cronico e in casi estremi possono avere conseguenze mortali (WHO, 
Foodborne disease – http://www.who.int/foodsafety/foodborne_disease/en/). 
Sebbene si tratti di patologie “benigne”, fatta eccezione per alcune intossicazioni come 
quella botulinica, ogni anno numerose persone sono colpite da malattie alimentari. In 
molti di questi casi, soprattutto nei soggetti immunologicamente più deboli e nei quali 
si manifestano le sintomatologie più gravi, si rende necessario un ricovero ospedaliero 
che comporta, oltre che un forte impatto psicologico e sociale, un onere non 
trascurabile per la società anche dal punto di vista economico. L’incidenza delle 
malattie trasmesse da alimenti o tossinfezioni alimentari è in costante ascesa in tutti i 
Paesi industrializzati ed ha subito profonde modificazioni in relazione a diversi fattori, 
quali: 
- il cambiamento delle abitudini alimentari con aumento dei pasti consumati 
fuori casa o del take away, l’incremento del consumo di cibi a lunga 
conservazione e la globalizzazione dei mercati con arrivo sulle nostre tavole di 
alimenti non sempre di origine certa;  
- la comparsa di quelli che sono definiti “patogeni emergenti” e sempre più 
frequentemente causa di nuovi focolai di malattia, come ad esempio i gruppi 
verocitotossici di E. coli (VTEC) o i nuovi sierotipi di Salmonella spp.; 
- la comparsa di nuovi veicoli, precedentemente sconosciuti, responsabili di 
focolai e casi sporadici come il sidro di mele (E. coli 157), i lamponi (Cyclospora, 
Norovirus), i germogli alfa-alfa (Salmonella, E. coli 157) e l’anguilla affumicata 
(Salmonella blokley) (Azienda USL 3 Pistoia – 
http://www.usl3.toscana.it/Sezione.jsp?idSezione=713). 
Tra i pericoli chimici e fisici possiamo annoverare i metalli pesanti e i residui di vari 
composti pericolosi quali i policlorobifenili (PCB) e gli idrocarburi policiclici aromatici 
(PAH), mentre tra i principali pericoli biologici ci sono i microrganismi, definiti dal 
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Regolamento (CE) n. 2073/2005 come “i batteri, i virus, i lieviti, le muffe, le alghe, i 
protozoi parassiti, gli elminti parassiti microscopici, le loro tossine e i loro metaboliti” 
(Reg. (CE) n. 2073/2005). 
L’importanza dell’eventuale presenza dei suddetti pericoli è sottolineata dall’esistenza 
di leggi nazionali, Regolamenti Comunitari quali ad esempio il Pacchetto Igiene 
(composto da: Reg. (CE) n. 852/2004, Reg. (CE) n. 853/2004, Reg. (CE) n. 854/2004 e 
Reg. (CE) n. 882/2004) e norme internazionali come quelle raccolte nel Codex 
Alimentarius ed elaborate da una Commissione (CAC – Codex Alimentarius 
Commission) istituita nel 1963 dall’Organizzazione delle Nazioni Unite per 
l’alimentazione e l’agricoltura (FAO) e dall’Organizzazione mondiale della sanità (OMS). 
L’obiettivo comune è quello di salvaguardare sia la salubrità degli alimenti destinati al 
consumo umano, che quella dei mangimi per gli animali impiegati per la produzione di 
alimenti destinati all’uomo (CODEX ALIMENTARIUS – 
http://www.codexalimentarius.org/about-codex/en/). 
1.3.1 Fattori predisponenti le malattie alimentari 
Sia per motivi pratici, sia in relazione al mantenimento delle qualità organolettiche, 
non sempre è possibile eliminare ogni tipo di microrganismo e le sostanze 
potenzialmente pericolose dagli alimenti. Ad ogni modo non è detto che la presenza 
dell’agente patogeno sia obbligatoriamente causa di malattia. Il manifestarsi 
dell’evento morboso è in dipendenza di alcuni fattori riguardanti sia l’agente patogeno 
stesso (patogenicità, trasmissibilità, infettività, neutralizzabilità) che il soggetto che 
viene a contatto con l’alimento. 
Affinché si manifesti una malattia alimentare è fondamentale che l’agente sia presente 
nell’alimento in una quantità sufficiente per risultare nocivo nei confronti di un 
individuo, risultando valido il principio “dose-effetto”. Questo principio mette in 
relazione l’entità dell’esposizione ad agenti chimici, fisici e biologici con la gravità e/o 
la frequenza degli effetti negativi sulla salute, associati all’esposizione stessa (Holcomb 
D.L. et al., 1999). 
Per quanto riguarda le sostanze chimiche, sono stati fissati dei valori massimi, tali che 
la loro presenza negli alimenti non costituisca un pericolo per il consumatore. Il 
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Regolamento (CE) n. 1881/2006, infatti, stabilisce che “ai fini della tutela della salute 
pubblica è essenziale mantenere il tenore dei contaminanti a livelli accettabili sul piano 
tossicologico” e che “si devono fissare tenori massimi a un livello rigoroso che sia 
ragionevolmente ottenibile mediante buone pratiche agricole, di pesca e di 
fabbricazione, tenendo altresì conto dei rischi associati al consumo degli alimenti”. 
Inoltre i prodotti alimentari contenenti alcune sostanze, elencate nell’allegato al 
regolamento (nitrati, micotossine e metalli pesanti tra cui piombo e mercurio), non 
possano essere commercializzati “se contengono uno dei contaminanti elencati 
nell’allegato in una quantità superiore al tenore massimo indicato nell’allegato 
medesimo”. I tenori massimi si applicano alla parte commestibile dei prodotti 
alimentari interessati (Reg. (CE) n. 1881/2006). 
In relazione al principio dose-effetto, non si può tralasciare l’importanza della quantità 
di alimento ingerito, in quanto aumentando quest’ultima, aumenta anche la quantità 
dell’agente nocivo che penetra nell’organismo. A tale proposito il Comitato scientifico 
dell’alimentazione (SCF) ha espresso alcuni pareri con cui sono state fissate delle dosi 
giornaliere o settimanali tollerabili (TDI e TWI), in alcuni casi provvisorie, per alcuni 
elementi quali ad esempio il piombo (25 µg/kg di peso corporeo/settimana), il cadmio 
(7 µg/kg di peso corporeo/settimana) ed il mercurio (1,6 µg/kg di peso 
corporeo/settimana) (Reg. (CE) n. 1881/2006). 
Anche per i microrganismi il principio dose-effetto ha la sua importanza, ma non può 
essere esclusa la possibilità che l’ingestione di una minore quantità di microrganismi 
possa scatenare l’evento morboso, in base, oltre che alla variabilità genetica degli 
stessi, alle caratteristiche individuali del consumatore, come ad esempio la sensibilità e 
lo stato di salute (Haas C.N., 1983; Käferstein F.K. et al., 1997). 
Infatti, l’organismo possiede vari meccanismi di difesa in grado di limitare l’azione degli 
agenti patogeni, come ad esempio la mucosa gastrica, la produzione di muco e la 
peristalsi a livello intestinale, la produzione di criptidine (sostanze inibenti specifiche 
ad azione antibatterica prodotte dalla mucosa intestinale), la cui azione difensiva può 
essere ridotta in alcune categorie più sensibili della popolazione come bambini, anziani 
e soggetti immunocompromessi. In dipendenza di ciò, saranno proprio questi soggetti 
a presentare la sintomatologia più grave e tra loro si osserveranno più frequentemente 
i casi mortali (WHO, Foodborne disease). 
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Presupponendo che “i prodotti alimentari non devono contenere microrganismi, né 
loro tossine o metaboliti, in quantità tali da rappresentare un rischio inaccettabile per 
la salute umana” il Regolamento (CE) n. 2073/2005 stabilisce i criteri microbiologici 
applicabili ai prodotti alimentari. Dove per “criterio microbiologico” si intende “un 
criterio che definisce l’accettabilità di un prodotto, di una partita di prodotti alimentari 
o di un processo, in base all’assenza, alla presenza o al numero di microrganismi e/o in 
base alla quantità delle relative tossine/metaboliti, per unità di massa, volume, area o 
partita” (Reg. (CE) n. 2073/2005). 
Soprattutto per quanto concerne batteri, muffe e lieviti, non bisogna dimenticare la 
loro capacità di proliferare sugli alimenti, quindi di aumentare la propria 
concentrazione, se non conservati adeguatamente (ad esempio per rottura della 
catena del freddo). Inoltre le caratteristiche della matrice alimentare e lo stato fisico 
dell’alimento (liquido o solido), variando la velocità di transito delle ingesta e il 
microambiente nel tubo gastroenterico, possono, in alcuni casi, facilitare la 
penetrazione dei microrganismi (Rowan N.J., 1999). 
Una volta avvenuta l’assunzione dell’alimento, non si deve tralasciare il destino 
metabolico della sostanza chimica ingerita. Ovviamente non tutte le sostanze hanno gli 
stessi effetti sull’organismo, per cui le sostanze nocive che vengono metabolizzate 
rapidamente possono dare vita a fenomeni di tipo acuto, mentre quelle a più lenta 
metabolizzazione, possono portare a fenomeni di accumulo. In altri casi, sostanze con 
bassa o nulla tossicità possono essere metabolizzate con conseguente formazione 
all’interno dell’organismo stesso di metaboliti altamente tossici. Considerando che i 
processi metabolici di detossificazione possono variare a seconda della specie animale, 
non è detto che ogni sostanza abbia lo stesso effetto su tutti gli organismi (Tiecco G., 
2001).  
1.3.2 Classificazione delle malattie alimentari 
Data la varietà delle cause, le malattie alimentari possono essere suddivise in malattie 
alimentari causate da microrganismi, infestazioni, avvelenamenti e allergie. 
Nello specifico, le malattie alimentari causate da microrganismi possono essere 
ulteriormente suddivise in base al profilo patogenetico. 
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- INFEZIONI: in questo caso i microrganismi patogeni (virus e batteri) invadono 
l’organismo e aggrediscono tessuti ed organi. Nel caso delle malattie alimentari 
l’ingresso dei microrganismi avviene soprattutto per ingestione, in minor 
misura per manipolazione degli alimenti. L’azione patogena è svolta 
principalmente a carico della mucosa e sottomucosa intestinale a spese delle 
cellule dell’organismo ospite. I virus più comunemente coinvolti possono essere 
divisi in tre gruppi: virus delle gastroenteriti (ad es. adenovirus e rotavirus), 
virus delle epatiti trasmesse tramite la via oro-fecale e virus responsabili di altre 
malattie con quadro sintomatologico parzialmente associabile a malattie 
gastrointestinali (ad es. enterovirus) (AA.VV. a cura di Colavita G., 2008). 
Per quanto riguarda le infezioni dovute ad agenti batterici, esse possono essere 
ulteriormente suddivise in (Tiecco G., 2001): 
1. Infezioni enteroinvasive: quando la moltiplicazione del batterio 
avviene all’interno dell’intestino con invasione della mucosa e della 
sottomucosa (es. Salmonella spp., Shigella spp., ecc). 
2. Infezioni enterotossiche: quando avviene la moltiplicazione del 
batterio nella mucosa intestinale, con produzione di tossine, alle 
quali si deve la principale azione patogena (es. ceppi enterotossici ed 
enteroemorragici di E. coli). 
3. Infezioni sistemiche: quando il batterio supera la barriera intestinale 
e avviene la diffusione sistemica tramite il sistema sanguigno o 
linfatico. 
- INTOSSICAZIONI DA TOSSINE MICROBICHE: sono quelle malattie dovute 
all’ingestione di tossine preformate negli alimenti, che svolgono la loro azione 
patogena senza la necessità che il microbo sia ancora presente nel substrato. 
Per la produzione delle tossine occorre che il batterio prolifichi nell’alimento 
fino a raggiungere cariche adeguate (AA.VV. a cura di Colavita G., 2008). Le 
tossine possono essere liberate attivamente (esotossina) o essere accumulate 
all’interno del citoplasma e fuoriuscire al momento della morte del batterio in 
seguito a rottura della membrana citoplasmatica (endotossina). Le tossine, a 
seconda della loro resistenza al calore, si dividono in termolabili (denaturate a 
70°C in meno di 3 o 5 minuti) e termostabili (capaci di resistere a 100°C fino a 
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30 minuti). Le esotossine sono prodotte sia da batteri Gram + che dai Gram -, 
sono di natura proteica, idrosolubili, termolabili e stimolano l’organismo a 
produrre anticorpi specifici. Le endotossine, le più pericolose, sono prodotte 
esclusivamente dai Gram -, sono di natura lipidica, termostabili e non stimolano 
la produzione di anticorpi (Poli G. and Cocilovo A., 2006). 
- TOSSINFEZIONI IN SENSO STRETTO: tali malattie si verificano nel caso di 
ingestione con gli alimenti, sia delle tossine che dei batteri che le producono, i 
quali continuano a sopravvivere nell’intestino e a produrre tossine. Quindi il 
batterio è presente nell’alimento prima dell’ingestione e prolifera attivamente 
fino a raggiungere cariche infettanti (AA.VV. a cura di Colavita G., 2008). 
Prende il nome di INFESTAZIONE la presenza nell’organismo ospite/vettore di 
organismi parassiti. Essi possono penetrare attraverso la bocca, ma anche per via 
transcutanea, per poi diffondersi per contiguità o attraverso il sistema circolatorio. 
L’azione patogena è dovuta all’azione meccanica esercitata dalla loro presenza (es. 
fenomeni compressivi od occlusione di vasi), a eventuali reazioni allergiche, alla 
sottrazione di sostanze nutritive e alla produzione di sostanze tossiche o altri 
metaboliti che possono danneggiare le strutture e gli organi dell’ospite. Tra i parassiti 
potenzialmente presenti negli alimenti destinati al consumo umano, si possono 
annoverare protozoi, trematodi, cestodi tra cui quelli appartenenti alla famiglia 
Taeniidae (es. Taenia solium, Taenia saginata), Diphyllobothridae (Diphyllobothrium 
latum, ecc.) e nematodi tra cui quelli appartenenti alla famiglia Anisakidae (es. Anisakis 
spp., Pseudoterranova spp., ecc.) (De Carneri I., 2003; Urquhart G. M., 2004). 
Gli AVVELENAMENTI sono quegli stati patologici dovuti alla presenza negli alimenti di 
veleni o di contaminanti chimici dotati di potere tossico. Spesso tali elementi nocivi 
sono di derivazione ambientale, come nel caso dei metalli pesanti (piombo, mercurio, 
ecc.), dei policlorobifenili (PCB), delle diossine o degli idrocarburi policiclici aromatici 
(PAH). Altre volte sono residui di sostanze farmacologiche usate per uso terapeutico o 
fraudolento negli animali destinati al consumo umano. Inoltre, possono essere 
metaboliti prodotti da agenti biologici come ad esempio le aflatossine prodotte da 
muffe del genere Aspergillus (Poli G. and Cocilovo A., 2006). 
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Le ALLERGIE sono forme morbose in cui viene chiamato in causa lo stato immunitario 
del soggetto e nelle quali sostanze solitamente considerate non patogene vengono 
riconosciute come tali, scatenando una risposta esagerata da parte del sistema 
immunitario, con iperproduzione di anticorpi, in particolare IgE (reazioni di tipo I) e 
intervento di cellule sensibilizzate, generalmente linfociti (reazioni di tipo IV). Nel caso 
in cui, per cause genetiche individuali, in un soggetto si abbia la mancanza di particolari 
enzimi deputati al metabolismo di sostanze normalmente presenti negli alimenti, con 
conseguente sviluppo di una particolare sintomatologia, si parla di disturbi metabolici 
o intolleranze (Poli G. and Cocilovo A., 2006). 
1.3.3 Focolai di malattie trasmesse da alimenti 
Quando si verificano due o più casi di malattia fra loro correlati in un’area delimitata e 
quando questi sono associabili all’ingestione degli stessi alimenti si è in presenza di un 
focolaio. Invece, dove sia coinvolto un grande numero di persone in un’area 
geograficamente estesa e in un periodo prolungato di tempo, si preferisce parlare di 
epidemia (Bottarelli E., Quaderno di epidemiologia veterinaria - 
http://www.quadernodiepidemiologia.it/epi/HomePage.html). 
In presenza di focolai isolati, coinvolgenti un piccolo numero di persone, quindi spesso 
legati ad episodi di scorretta conservazione dell’alimento a livello casalingo o di 
ristorazione collettiva, si parla di focolai limitati nello spazio e nel tempo. Nel caso si 
verifichino decine di piccoli focolai apparentemente sporadici, dispersi su territori di 
interi stati e che si ripetono per mesi senza apparenti connessioni, si parla di focolai ad 
alta dispersione nello spazio e nel tempo. La causa spesso è di difficile identificazione, 
per cui il riconoscimento dei focolai avviene a posteriori, dopo la raccolta di 
informazioni che permettano di mettere in relazione i dati riguardanti i singoli casi di 
malattia e gli agenti patogeni coinvolti (Tauxe R. V., 2002). 
1.4 Il rischio 
La possibilità che l’ingestione di un alimento sia causa di malattia è strettamente 
connessa al concetto di “rischio alimentare”. Ma che cos’è il rischio? Il rischio può 
essere definito come la probabilità che si verifichi un evento avverso, pericoloso o 
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dannoso, tenendo conto del suo potenziale impatto nel momento in cui accade (Tiecco 
G., 2001). 
Il già citato Regolamento (CE) n. 178/2002 (articolo 3, punto 9) definisce il “rischio” 
come “funzione della probabilità e della gravità di un effetto nocivo per la salute, 
conseguente alla presenza di un pericolo”. Quindi ne deduciamo che un alimento 
sicuro è un alimento che, prodotto seguendo una corretta prassi igienica, è privo di 
pericoli e quindi non comporta un rischio per la salute di chi lo ingerisce o viene a 
contatto con esso (Reg. (CE) n. 178/2002). 
1.4.1 Categorie di rischio 
Come abbiamo visto precedentemente, i pericoli che possono compromettere la salute 
dei consumatori sono di diversa natura e, su questa base, possiamo dividere il rischio 
generico in più categorie: 
- Rischio fisico: a questa categoria appartengono i rischi legati alla presenza di 
corpi estranei negli alimenti che, a seconda della grandezza e della tipologia, 
possono creare lesioni di diversa entità. I corpi estranei possono essere di 
natura organica come frammenti di ossa o pezzi di legno o di natura inorganica 
come pezzi di vetro, plastica e metallo. 
- Rischio chimico: tale condizione di rischio si determina in presenza di agenti 
chimici dannosi per la salute. Tra i più importanti sotto questo punto di vista 
possiamo annovera gli additivi alimentari, senza tralasciare i residui di sostanze 
farmacologicamente attive, sostanze ad azione ormonale e i contaminanti 
ambientali quali i metalli pesanti (ad esempio si veda la normativa per i tenori 
massimi di alcuni contaminanti nei prodotti alimentari che fa riferimento al 
Regolamento (CE) n. 1881/2006). 
- Rischio biologico: tale categoria di rischio è legata alla presenza di una grande 
varietà di organismi patogeni (quali virus, prioni, batteri, muffe, lieviti, protozoi 
e parassiti) che possono svolgere la loro azione di danneggiamento 
dell’organismo direttamente, indirettamente o in entrambi i modi (ad esempio 
si veda il Regolamento (CE) n. 853/2004 per i parametri bio tossicologici e il 
Regolamento (CE) n. 2073/2005 per i parametri microbiologici negli alimenti) 
(Galli A. and Bertoldi A., 2006). 
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1.4.2 Analisi del rischio 
Dopo aver illustrato il concetto di rischio, occorre definire quali sono le misure atte a 
impedire che il pericolo si trasformi in evento dannoso. Data l’importanza di garantire 
la sicurezza sia degli alimenti destinati al consumo umano che dei mangimi, la 
Comunità  Europea e di conseguenza gli Stati membri hanno adottato delle misure 
specifiche in materia alimentare. Il Regolamento (CE) n. 178/2002, al CAPO II 
(Legislazione Alimentare Generale) Sezione 1 (Principi generali della legislazione 
alimentare) Art.6 comma 1, così afferma: “Ai fini del conseguimento dell’obiettivo 
generale di un livello elevato di tutela della vita e della salute umana, la legislazione 
alimentare si basa sull’analisi del rischio, tranne quando ciò non sia confacente alla 
circostanze o alla natura del provvedimento” (Reg. (CE) n. 178/2002). 
L’analisi del rischio (Risk Analysis) è un processo sistematico, applicato allo scopo di 
caratterizzare la natura di un pericolo e la probabilità che questo sia causa di un danno 
per la salute di chi ingerisce o viene a contatto con l’alimento preso in esame. Questo 
processo utilizza metodi statistici probabilistici per quanto riguarda la possibilità che il 
pericoloso sia causa di malattia, mentre per quanto riguarda la sua natura, vengono 
presi in esame sia aspetti qualitativi che quantitativi (AA.VV. a cura di Colavita G., 
2008). 
L’analisi del rischio è un “processo costituito da tre componenti interconnesse: 
valutazione, gestione e comunicazione del rischio” (Reg. (CE) n. 178/2002). 
1.4.2a Valutazione del rischio 
La valutazione del rischio (Risk Assessment) è un processo che mira alla raccolta di  
informazioni quantitative e qualitative in misura più ampia possibile per la corretta 
stima del rischio (AA.VV. a cura di Colavita G., 2008). Questa stima “è svolta in modo 
indipendente, obiettivo e trasparente” ed è un “processo su base scientifica costituito 
da quattro fasi: individuazione del pericolo, caratterizzazione del pericolo, valutazione 
dell'esposizione al pericolo e caratterizzazione del rischio” (Reg. (CE) n. 178/2002). Il 
termine “trasparente” sta ad indicare che il lavoro di raccolta dati deve essere il più 
possibile completo, sistematico, documentato e disponibile a revisione (CAC/GL-30 
(1999)). 
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L’individuazione del pericolo (Hazard Identification) è un processo prevalentemente 
qualitativo che consiste di verificare l’eventuale presenza di un pericolo e dunque 
identificarne la natura. Ad esempio la ricerca di larve vitali di Anisakis sp. nelle 
acciughe (CAC/GL-30 (1999)). Purtroppo non tutti i focolai di malattia vengono 
correttamente indagati, così che, soprattutto nei paesi in via di sviluppo, molti 
patogeni responsabili di malattie alimentari non vengono identificati (Käferstein F.K. et 
al., 1997). 
La caratterizzazione del pericolo (Hazard Characterization) consiste nel calcolare la 
dimensione di esposizione al pericolo, ovvero calcolare qualitativamente e 
quantitativamente la natura degli effetti avversi sulla salute associati al pericolo. Ad 
esempio quante larve vitali di Anisakis spp. si trovano in un’acciuga e quante acciughe 
vengono solitamente consumate, quindi quanti casi di anisakidosi si verificano nelle 
diverse forme cliniche: gastroenterica acuta e cronica, allergica o asintomatica 
(CAC/GL-30 (1999)). 
La valutazione dell’esposizione (Exposure Assessment) consiste nel determinare la 
relazione tra l’unità di esposizione al pericolo e l’unità di risposta. Ad esempio, quanto 
pesce deve mangiare un individuo per manifestare la malattia e quante larve vitali di 
Anisakis spp. devono essere presenti nel pesce ingerito. Questo passaggio della 
valutazione del rischio deve tenere in considerazione tutti quei fattori che influiscono 
sullo sviluppo della malattia (vedi paragrafo 1.3.1), includendo le tipologie di consumo 
del prodotto. Queste possono variare in relazione a fattori socio-economici, culturali, 
etnici, stagionali, regionali, individuali e comportamentali (Käferstein F.K. et al., 1997; 
AA.VV. a cura di Colavita G., 2008). 
La caratterizzazione del rischio (Risk Characterization) rappresenta l’integrazione delle 
tre fasi precedenti e consiste nel descrivere la natura e la grandezza del rischio, 
includendo anche le incertezze di analisi, tramite l’elaborazione di una stima 
quantitativa del rischio a cui sono soggetti i consumatori o un target di questi 
(Käferstein F.K. et al., 1997; AA.VV. a cura di Colavita G., 2008). 
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1.4.2b Gestione del rischio 
La gestione del rischio (Risk Management) è un processo che, seppur distinto dalla 
valutazione del rischio, si basa sulle informazioni da esso ottenute. Inoltre, come 
riportato dal Regolamento (CE) n. 178/2002 (Capo II, Sezione I, Articolo 6, comma 1), 
tiene conto “in particolare dei pareri dell’Autorità di cui all’articolo 22,”  (EFSA, - 
European Food Safety Authority)  “nonché di altri aspetti, se pertinenti, e del principio 
di precauzione, laddove sussistano le condizioni di cui all’articolo 7, paragrafo 1,” (vedi 
sottoparagrafo riguardante il Principio di precauzione) “allo scopo di raggiungere gli 
obiettivi generali in materia di legislazione alimentare e di cui all’articolo 5” ovvero “un 
livello elevato di tutela della vita e della salute umana, della tutela degli interessi dei 
consumatori, comprese le pratiche leali nel commercio alimentare, tenuto 
eventualmente conto della tutela della salute e del benessere degli animali, della salute 
vegetale e dell’ambiente” (Reg. (CE) n. 178/2002). 
Quindi, la gestione del rischio ha lo scopo di valutare e selezionare le misure 
d’intervento, compiendo, se necessario, adeguate scelte di prevenzione e controllo. 
Queste possono mirare ad evitare il rischio, ridurne l’effetto negativo o accettarne 
parzialmente o totalmente le conseguenze (AA.VV. a cura di Colavita G., 2008). 
1.4.2c Comunicazione del rischio 
Durante tutto il processo di analisi del rischio, avviene uno scambio interattivo di 
informazioni e pareri riguardanti gli elementi di pericolo e i rischi, i fattori connessi al 
rischio e la sua percezione che fanno parte di quel processo che prende il nome di 
comunicazione del rischio (Risk Communication). Questo scambio di informazioni 
avviene sia tra gli organi responsabili della valutazione e gestione del rischio, sia tra 
questi stessi e le imprese alimentari, le imprese del settore mangimistico, la comunità 
accademica, i media, i consumatori ed eventuali altre parti interessate (Reg. (CE) n. 
178/2002). 
La percezione del rischio, ovvero cosa pensano i consumatori in relazione alla sicurezza 
e ai rischi alimentari, è di fondamentale importanza in quanto influisce direttamente 
sull’aumento o sul calo dei consumi di un dato prodotto e quindi sull’andamento 
dell’economia stessa. La necessità di informare il consumatore è sottolineata 
dall’articolo 10 (Informazione dei cittadini) del Regolamento (CE) n. 178/2002: “Fatte 
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salve le pertinenti disposizioni comunitarie e degli Stati membri sull’accesso ai 
documenti, nel caso in cui vi siano ragionevoli motivi per sospettare che un alimento o 
mangime possa comportare un rischio per la salute umana o animale, in funzione della 
natura, della gravità e dell’entità del rischio le autorità pubbliche adottano 
provvedimenti opportuni per informare i cittadini della natura del rischio per la salute, 
identificando nel modo più esauriente l’alimento o mangime o il tipo di alimento o di 
mangime, il rischio che può comportare e le misure adottate o in procinto di essere 
adottare per prevenire, contenere o eliminare il rischio” (Reg. (CE) n. 178/2002). 
1.5 Principio di precauzione 
Il principio di precauzione, come riportato nel Trattato che istituisce la Comunità 
Europea, articolo 174 comma 2, è stato istituito al fine di garantire un elevato livello di 
tutela in materia ambientale (Versione consolidata del Trattato che istituisce la 
Comunità Europea, 2002). Nella pratica il campo di applicazione si è esteso alla politica 
dei consumatori, alla legislazione europea sugli alimenti, alla salute umana, animale e 
vegetale. 
In campo alimentare, il principio di precauzione entra in gioco quando la valutazione 
del rischio non è soddisfacente. Infatti, risulta essere un principio cautelativo, secondo 
il quale, un alimento non può essere considerato idoneo al consumo fino a quando non 
siano stati raccolti dati scientifici sufficienti a dimostrare che il suo consumo sia privo di 
rischi per la salute del consumatore. Il più volte citato Regolamento (CE) n. 178/2002 
(Capo II, Sezione I, Articolo 7) afferma che “qualora, in circostanze specifiche a seguito 
di una valutazione delle informazioni disponibili, venga individuata la possibilità di 
effetti dannosi per la salute ma permanga una situazione di incertezza sul piano 
scientifico, possono essere adottate misure provvisorie di gestione del rischio 
necessarie per garantire il livello elevato di tutela della salute che la Comunità 
persegue, in attesa di ulteriori informazioni scientifiche per una valutazione più 
esauriente del rischio” (Reg. (CE) n. 178/2002). 
Nel 2000 la Commissione Europea al fine di “evitare un ricorso ingiustificato al 
principio di precauzione che diverrebbe una forma dissimulata di protezionismo” indica 
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che “una valutazione delle potenziali conseguenze dell’inazione e delle incertezze della 
valutazione scientifica dovrebbe essere compiuta dai responsabili al momento di 
decidere se intraprendere azioni basate sul principio di precauzione. Tutte le parti in 
causa dovrebbero essere coinvolte nel modo più completo possibile nello studio delle 
varie opzioni di gestione del rischio, una volta che i risultati della valutazione scientifica 
e/o della valutazione del rischio siano disponibili. La procedura dovrebbe essere quanto 
più possibile trasparente”. Quindi, nell’applicazione del principio di precauzione, come 
per qualunque altra misura di gestione del rischio, resta comunque l’obbligo di 
applicare alcuni principi generali, ovvero: la proporzionalità, la non discriminazione, la 
coerenza, l’esame dei vantaggi e degli oneri derivanti dall’azione o dalla mancanza di 
azione e l’esame dell’evoluzione scientifica (Comunicazione della Commissione sul 
principio di precauzione, 2000 - http://eur-
lex.europa.eu/LexUriServ/LexUriServ.do?uri=COM:2000:0001:FIN:it:PDF). 
1.6 L’EFSA 
 Le regole del commercio globale di alimenti, mangimi e animali sono stabilite 
utilizzando i rapporti delle analisi del rischio commissionati all’Organizzazione 
Mondiale della Sanità e alla FAO. A livello europeo, invece, l’emanazione di norme che 
regolano la produzione di alimenti si basa sui rapporti delle analisi del rischio 
commissionati dalla Commissione Europea all’EFSA (European Food Safety Authority) 
(AA.VV. a cura di Colavita G., 2008). 
L’EFSA o Autorità europea per la sicurezza alimentare ha sede a Parma ed è stata 
istituita con il Regolamento (CE) n. 178/2002 con la funzione di offrire “consulenza 
scientifica e assistenza scientifica e tecnica per la normativa e le politiche della 
Comunità in tutti i campi che hanno un’incidenza diretta o indiretta sulla sicurezza degli 
alimenti e dei mangimi. Essa fornisce informazioni indipendenti su tutte le materie che 
rientrano in detti campi e comunica i rischi”, tenendo conto della salute e del 
benessere degli animali, dei vegetali e dell’ambiente (Reg. (CE) n. 178/2002). 
Gli organi che la compongono sono quattro: 
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- Un consiglio di amministrazione composto da 14 membri nominati dal Consiglio 
in consultazione con il Parlamento europeo e un rappresentante della 
Commissione, almeno quattro membri devono avere esperienza in associazioni 
che rappresentano i consumatori e altri raggruppamenti con interessi nella 
catena alimentare. Questo organo garantisce che l’Autorità assolva le proprie 
funzioni e svolga i compiti che le sono stati assegnati. 
- Un direttore esecutivo con relativo personale. Il direttore è nominato dal 
consiglio di amministrazione come rappresentante legale dell’Autorità e tra i 
vari incarichi ha quello di sviluppare e mantenere i contatti con il Parlamento 
europeo, garantendo un dialogo regolare con le sue commissioni competenti. 
- Un foro consultivo composto da rappresentanti degli organi competenti che 
svolgono negli Stati membri funzioni analoghe a quelle dell’Autorità. Questo 
organo consente lo scambio di informazioni sui rischi potenziali e di 
concentrare le conoscenze. 
- Un comitato scientifico e diversi gruppi di esperti scientifici i quali formulano i 
pareri scientifici dell’Autorità riguardo gli alimenti, i mangimi e il benessere 
animale. Il comitato scientifico è composto dai presidenti dei gruppi di esperti 
scientifici e da sei esperti scientifici indipendenti non appartenenti ad alcun 
gruppo. 
I pareri scientifici possono essere formulati di propria iniziativa dall’Autorità, nonché su 
richiesta della Commissione, del Parlamento europeo o di uno Stato membro, in 
relazione a qualsiasi questione di competenza dell’EFSA.  
Sulla base dei principi di indipendenza, trasparenza, riservatezza e comunicazione, 
l’Autorità commissiona studi scientifici avvalendosi delle migliori risorse scientifiche 
indipendenti disponibili oltre a ricercare, raccogliere, confrontare, analizzare e 
sintetizzare i dati scientifici e tecnici riguardanti: il consumo degli alimenti e i rischi ad 
esso associati, l’incidenza e la diffusione dei rischi biologici, i residui e i contaminanti 
negli alimenti e nei mangimi.  
Su tutto il lavoro di ricerca e raccolta dati, l’Autorità stabilisce procedure di 
sorveglianza al fine di individuare i rischi emergenti ed è il destinatario delle 
informazioni che transitano per il sistema di allarme rapido. Le valutazioni e le 
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informazioni raccolte sui rischi sanitari e nutrizionali degli alimenti vengono trasmesse 
al Parlamento europeo, alla Commissione e agli Stati membri (Reg. (CE) n. 178/2002). 
1.7 Sistema di allerta rapido – RASFF 
Nell’Unione europea, uno strumento essenziale per la valutazione e comunicazione di 
eventuali rischi diretti o indiretti per la salute pubblica connessi al consumo di alimenti 
o mangimi è il Sistema di allerta rapido, conosciuto anche con l’acronimo RASFF (Rapid 
Allert System for Food and Feed). Ad esso partecipano la Commissione europea, l’EFSA 
e gli Stati membri dell’Unione. I fondamenti giuridici di tale sistema sono costituiti 
dalla Direttiva 92/59/CEE e dal Regolamento (CE) n. 178/2002. Il Sistema di allerta 
rapido, mediante la comunicazione e la condivisione via rete delle notifiche di allerta 
tra gli organismi comunitari interessati, garantisce sia la completezza delle 
informazioni (utilizzo di schede di notifica standard) che la tempestività delle 
comunicazioni (uso della posta elettronica) (Dir. 92/59 CEE; Reg. (CE) n. 178/2002; 
Ministero della Salute, L’allerta rapido (RASFF) - 
http://www.salute.gov.it/sicurezzaAlimentare/paginaInternaMenuSicurezzaAlimentar
e.jsp?id=1146&lingua=italiano&menu=sistema). 
Le schede di notifica si basano su tre modelli predisposti dalla Commissione europea: 
- modello per la trasmissione della notifica 
- modello per la trasmissione delle ulteriori informazioni aggiuntive a seguito di 
indagini svolte 
- modello per la trasmissione delle informazioni a seguito di indagini svolte con 
rispedizione del prodotto 
Gli elementi presenti in un’allerta/notifica riguardano la natura e l’identificazione del 
pericolo, l’identificazione del prodotto e del lotto, l’origine e l’identificazione del 
produttore e distributore, le misure adottate e la distribuzione del prodotto (Reg. (UE) 
n. 16/2011). 
Tali informazioni sono essenziali per la rintracciabilità del prodotto, ovvero forniscono 
“la possibilità di ricostruire e seguire il percorso di un alimento, di un mangime, di un 
animale destinato alla produzione alimentare o di una sostanza destinata o atta ad 
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entrare a far parte di un alimento o di un mangime attraverso tutte le fasi della 
produzione, della trasformazione e della distribuzione”. Quindi consentono agli organi 
competenti di intraprendere le misure più adatte al caso (Reg. (CE) n. 178/2002). 
1.8 HACCP 
Data la variabilità delle fonti, dei momenti e delle modalità di contaminazione a cui i 
prodotti alimentari possono essere soggetti, ciascun elemento della catena produttiva  
può avere un potenziale impatto sulla sicurezza alimentare. Infatti, il Regolamento (CE) 
n.178/2002 sottolinea che “per garantire la sicurezza degli alimenti occorre 
considerare tutti gli aspetti della catena di produzione alimentare come un unico 
processo, a partire dalla produzione primaria inclusa, passando per la produzione di 
mangimi fino alla vendita o erogazione di alimenti al consumatore inclusa” (Reg. (CE) 
n. 178/2002). 
Rispetto ad un controllo sul prodotto finito, se i controlli sono effettuati sull’intero 
processo produttivo permettono un approccio di tipo preventivo al problema delle 
contaminazioni. Differentemente da quanto accadeva prima dell’entrata in vigore del 
Pacchetto Igiene, attualmente, l’Autorità competente è responsabile solo dei controlli 
ufficiali, mentre la responsabilità diretta di garantire la qualità igienico-sanitaria nelle 
fasi di produzione, trasformazione e distribuzione ricade sulla figura dell’Operatore del 
Settore Alimentare (OSA). Quest’ultimo deve mettere in atto un sistema di 
autocontrollo, quindi verificarne la validità e l’efficacia al fine di ridurre al minimo i 
rischi per la salute del consumatore finale (AA.VV. a cura di Colavita G., 2008; 
Pacchetto Igiene: Reg. (CE) n. 852/2004, Reg. (CE) n. 853/2004, Reg. (CE) n. 854/2004 e 
Reg. (CE) n. 882/2004). 
Lo strumento operativo riconosciuto dalla legislazione come unicamente valido ai fini 
dell’autocontrollo è il sistema HACCP, acronimo per Hazard Analysis and Critical 
Control Point. La sua introduzione nella legislazione europea nel campo delle 
produzioni alimentari si deve all’ormai abrogata Direttiva 93/43/CEE, recepita in Italia 
con il Decreto Legislativo n. 155/97. 
Mentre la vecchia normativa faceva riferimento solo alla produzione post-primaria, 
quella attuale comprende anche quella primaria e fa riferimento al Pacchetto Igiene, in 
CAPITOLO 1 
28 
 
particolare nel Regolamento (CE) 852/2004 elencati i sette principi fondamentali su cui 
si articola un piano di autocontrollo progettato secondo il metodo HACCP: 
a) “identificare ogni pericolo che deve essere prevenuto, eliminato o ridotto a 
livelli accettabili;” 
b) “identificare i punti critici di controllo nella fase o nelle fasi in cui il controllo 
stesso si rivela essenziale per prevenire o eliminare un rischio o per ridurlo a 
livelli accettabili;” 
c) “stabilire, nei punti critici di controllo, i limiti critici che differenziano 
l’accettabilità e l’inaccettabilità ai fini della prevenzione, eliminazione o 
riduzione dei rischi identificati;” 
d) “stabilire ed applicare procedure di sorveglianza efficaci nei punti critici di 
controllo;” 
e) “stabilire le azioni correttive da intraprendere nel caso in cui dalla sorveglianza 
risulti che un determinato punto critico non è sotto controllo;” 
f) “stabilire le procedure, da applicare regolarmente, per verificare l’effettivo 
funzionamento delle misure di cui alle lettere da a) ad e); e” 
g) “predisporre documenti e registrazioni adeguati alla natura e alle dimensioni 
dell’impresa alimentare al fine di dimostrare l’effettiva applicazione delle 
misure di cui alle lettere da a) ad f). ” (Reg. (CE) n. 852/2004). 
1.9 Rischi associati al consumo di prodotti ittici 
I prodotti ittici (pesce, crostacei e molluschi) sono un alimento ricco di proteine nobili 
(dette anche proteine ad alto valore biologico, per la presenza di tutti gli amminoacidi, 
compresi quelli essenziali), vitamine, acidi grassi insaturi (presenza di doppi legami 
nella catena carboniosa) e oligoelementi (fosforo, iodio, potassio, ecc.). Alcune di 
queste caratteristiche, unite all’elevato contenuto in acqua, ad un pH poco acido dei 
tessuti (il pH post mortale nei pesci non scende al di sotto di 6.2 – 6.3), alla presenza di 
enzimi endogeni e di batteri sulla superficie corporea e nel tratto gastrointestinale, 
fanno di questi prodotti un alimento facilmente deperibile (Galli A. and Bertoldi A., 
2006). 
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In relazione all’elevato numero di specie di pesci, crostacei e molluschi, alle loro 
caratteristiche sia nutrizionali che organolettiche, i prodotti ittici occupano una 
posizione di rilievo tra gli alimenti maggiormente consumati dalla popolazione 
mondiale. Infatti, secondo quanto riportato dal rapporto della FAO “The State of World 
Fisheries and Aquaculture”, nel solo 2009, la produzione mondiale di pesce e altri 
prodotti ittici, selvatici e d’allevamento, ha raggiunto i 145 milioni di tonnellate. Di 
queste, 117 milioni sono state utilizzate per il consumo umano, che corrisponde a circa 
17 kg (peso vivo equivalente) a persona. Inoltre, globalmente, i prodotti ittici 
forniscono per oltre tre miliardi di persone il 15 % circa dell’apporto medio di proteine 
animali. Considerando che questi dati sono tendenzialmente in aumento, se ne deduce 
che garantire nel massimo grado possibile la sicurezza dei prodotti della pesca e 
dell’acquacoltura è fondamentale per la salute di un elevato numero di consumatori 
(The State of World Fisheries and Aquaculture – SOFIA 2010 – 
http://www.fao.org/docrep/013/i1820e/i1820e00.htm). 
Per quanto riguarda i pesci, uno dei possibili rischi è associato alle contaminazioni 
microbiche. Le masse muscolari del pesce di solito sono sterili, a differenza della pelle 
dove sono presenti all’incirca  103 – 105 CFU/cm2, dell’intestino e delle branchie dove la 
quantità si aggira rispettivamente sulle 102 – 109 CFU/g  e sulle 103 – 104 CFU/g. 
Interessante notare che la flora batterica dell’intestino dei pesci, anche se più elevata, 
non presenta alcuna specificità (come avviene invece negli animali da macello), ma 
rispecchia quella dell’ambiente esterno. I batteri presenti sono per lo più Gram – (es. 
generi Pseudomonas, Shewanella, Psychrobacter, Vibrio, ecc.) e Gram + (es. generi 
Corynebacterium, Micrococcus, ecc.). Ovviamente i pesci provenienti da zone diverse 
avranno una flora microbica caratteristica della zona di provenienza in dipendenza 
delle condizioni ambientali. Così a temperatura di refrigerazione (-4°C), saranno più 
deperibili i pesci provenienti da mari freddi o da acque profonde dei mari aperti, che 
quelli pescati in acque tropicali. Infatti nei primi la flora batterica sarà composta 
soprattutto da batteri psicrofili (range di crescita da -5°C a +18°C) o psicrotrofi (da 0°C 
a +35°C), quindi in grado di resistere alle basse temperature, mentre nei secondi 
predomineranno i batteri mesofili (da +15°C a +45°C). Oltre alla temperatura, a 
influenzare lo sviluppo batterico sul pesce è anche la salinità, in quanto i batteri 
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maggiormente responsabili delle alterazioni nel pesce non sono gli alofili (capaci di 
vivere con alte concentrazioni saline nell’ambiente), ma gli eurialini, i quali si 
moltiplicano anche dopo che la superficie esterna del pesce è stata lavata dallo 
scioglimento del ghiaccio, utilizzato per la conservazione. Per quanto riguarda i 
microrganismi di origine terrestre o umana, fatte salve alcune eccezioni, essi possono 
venire a contatto con il pesce solo dopo la cattura e sono differenziabili dalla flora 
tipica effettuando una conta in agar nutritivo (incubazione tra +30°C e +37°C) e una in 
agar acqua marina (incubazione a +20°C). Le eccezioni sono costituite dall’influenza di 
contaminazioni di origine terrestre e da parte delle acque urbane, a discapito delle 
zone costiere, dei fiumi e dei laghi (concetto valido per tutti i prodotti ittici) (Tiecco G., 
2001). 
Un altro importante fattore di rischio è rappresentato dalla presenza nel pesce di 
parassiti zoonotici, la cui azione lesiva è strettamente legata al consumo di pesce crudo 
o poco cotto. Tale argomento sarà trattato in maniera più ampia nel prosieguo di 
questo lavoro. 
Anche la presenza di tossine nei tessuti di alcuni pesci costituisce un rischio per il 
consumatore. Una delle più pericolose è la tetrodotossina, una potente neurotossina 
(dose letale 1-2 mg) presente nelle ovaie, nei testicoli, nel fegato, nella pelle e nel 
muscolo di pesci appartenenti ad alcune famiglie dell’ordine dei Tetraodontiformi 
(pesce palla, pesce istrice, pesce luna, ecc.). Un’altra tossina potenzialmente presente 
in oltre 400 specie di pesci (serranidi, scombridi, murenidi, carangidi, ecc.) è la 
ciguatossina, la quale ha una sintomatologia neurologica, gastrointestinale e 
cardiovascolare con esito raramente letale. Questa tossina si ritrova prevalentemente 
nei pesci tropicali (pescati tra il 35° di latitudine nord e il 36° di latitudine sud), ma 
potenzialmente in grado di arrivare sui nostri mercati attraverso l’importazione da 
paesi terzi (Tiecco G., 2001). A tale proposito il Regolamento (CE) n. 853/2004, sezione 
VIII, impone il divieto di immissione sul mercato dei “prodotti della pesca ottenuti da 
pesci velenosi delle seguenti famiglie: Tetraodontidae, Molidae, Diodontidae e 
Canthigasteridae” (per quanto riguarda la tetrodotossina) e dei “prodotti della pesca 
contenenti biotossine (ad esempio la ciguatossina o le tossine che paralizzano i 
muscoli)” (Reg. (CE) n. 853/2004). 
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Effetti nocivi, a livello gastrointestinale, possono verificarsi con il consumo di pesci 
appartenenti alla famiglia delle Gempylidae a causa della presenza elevata di esteri di 
cera nel loro grasso (Reg. (CE) n. 2074/2005; Lettera informativa 130/2007). 
Un ulteriore rischio, potenzialmente presente nei prodotti della pesca, è la presenza di 
quantità eccessive di istamina (tenore medio superiore a 100 ppm), che si forma per 
decarbossilazione dell’istidina. Quest’ultima molecola è un amminoacido presente in 
alte quantità in alcuni pesci a carne rossa tra cui quelli appartenenti alle famiglie 
Scomberascida e Scombridae, quali tonno, sarde, alici, sgombri, ecc.. L’istidina può 
essere trasformata da enzimi microbici in istamina, la quale in associazione con altre 
ammine biogene può dar vita all’evento morboso che prende il nome di sindrome 
sgombroide. Tale sindrome si verifica dopo un breve periodo dall’ingestione (da pochi 
minuti a un’ora), presentando una sintomatologia cutanea (arrossamento, edema, 
orticaria) associata a disturbi neurologici (cefalea); nei casi più gravi può portare a 
morte per collasso cardio-circolatorio. La formazione di istamina può essere prevenuta 
mediante la refrigerazione del pescato nella fase immediatamente successiva alla 
cattura e durante lo stoccaggio (Novotny L. et al., 2004). 
Infine, non bisogna tralasciare il rischio legato alla presenza di metalli pesanti. Questi 
possono avere origine naturale o antropogenica e la loro presenza è maggiore negli 
organismi che occupano i vertici della piramide alimentare per il fenomeno della 
magnificazione biologica. Il significato patogeno dei metalli pesanti è legato all’assenza 
di meccanismi omeostatici dell’organismo, in grado di regolarne o limitarne l’accumulo 
corporeo, così da provocare avvelenamenti acuti o cronici. Tra i più importanti vanno 
ricordati il piombo, il cadmio e il mercurio, la cui presenza in tutti i prodotti della pesca 
è regolamentata dal Regolamento (CE) n. 1881/2006 (Tiecco G., 2001; Reg. (CE) n. 
1881/2006). 
I crostacei sono soggetti alle stesse fonti di contaminazione prese in considerazione 
per i pesci, ma i fenomeni alterativi sono molto più rapidi. Innanzi tutto perché, 
vivendo prevalentemente sul fondo, questo tipo di prodotto è maggiormente a 
contatto con i microrganismi bentonici, i quali successivamente alla cattura, si 
uniscono alla flora endogena nei processi alterativi. La microflora di questi animali è 
rappresentata principalmente da batteri appartenenti ai generi Moraxella, 
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Acinobacter, Bacillus, Micrococcus, Pseudomonas, Vibrio, ecc., ma sono presenti anche 
numerose specie di lieviti fra cui possiamo ricordare i generi Rhodotorula, Trichospora, 
Torulopsis, Candida, Hansenula. Considerando gli alti livelli di azoto non proteico 
presenti nei crostacei, si tende a mantenerli in vita, quando possibile, fino al momento 
della cottura o del congelamento, in alternativa si tende a lavorarli immediatamente 
dopo la cattura. Infine, è da evidenziare l’accumulo di metalli pesanti (soprattutto 
cadmio) nei tessuti dei crostacei, con concentrazioni maggiori nelle carni scure rispetto 
a quelle bianche (Tiecco G., 2001; Reg. (CE) n. 1881/2006). 
Anche per i molluschi, le fonti di contaminazione sono le stesse che per i pesci e i 
crostacei, ma è comunque opportuno sottolineare alcuni fattori che influiscono sui 
possibili rischi associati al consumo dei molluschi bivalvi vivi. Caratteristica delle 
alterazioni dei molluschi è l’abbassamento del pH conseguente alla formazione di acidi 
per scissione del glicogeno associata all’ingestione di batteri e virus attraverso 
l’alimentazione, basata sulla filtrazione di grandi quantità di acqua e ingestione di 
particelle di dimensioni comprese tra 1 µ e 30 µ. La normale flora batterica dei 
molluschi bivalvi è costituita prevalentemente da batteri bastoncellari Gram – (es. 
Pseudomonas spp., Vibrio spp., Salmonella spp., ecc.), ma possono essere presenti 
anche enterobatteriacee, germi Gram + e altri microrganismi di origine fecale quali i 
protozoi (gli allevamenti di tali molluschi sono situati soprattutto in prossimità della 
costa). Sotto questo aspetto il maggior rischio per l’uomo è legato al consumo di 
prodotti crudi o poco cotti. Sempre per la loro attività di filtratori, i molluschi bivalvi 
sono soggetti all’accumulo di biotossine di origine algale, estremamente pericolose per 
la salute umana, in quanto causa di varie sindromi a seconda della biotossina 
responsabile (Paralytic, Diarrhoic, Amnesic, Neurotoxic Shellfish Poisoning). Per 
concludere, è importante ricordare che a livello normativo i molluschi bivalvi vivi, non 
sono inclusi tra prodotti della pesca, in quanto soggetti a requisiti specifici (Tiecco G., 
2001; Graczyk T.K. and Fried B., 2007; Reg. (CE) n. 853/2004, Allegato III, Sezione VII). 
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ANISAKIDOSI 
2.1 Zoonosi parassitarie di origine ittica 
Nonostante i prodotti della pesca possano fungere da ospiti intermedi, paratenici e/o 
definitivi di innumerevoli agenti parassitari, solo alcuni di essi sono pericolosi per 
l’uomo. In particolare, il rischio per la salute umana è costituito dalla presenza di 
parassiti zoonotici (parasiti ittici zoonotici). I più comuni parassiti ittici zoonotici 
appartengono al phylum dei Platelminti (Chai J.Y et al., 2005; Adams A.M. et al., 1997). 
Per comprendere la rilevanza di questo problema è sufficiente analizzare i dati 
dell’OMS che, nel 1995, stimava che il numero di persone infestate dai soli Trematodi a 
seguito di ingestione di pesce potesse superare i 18 milioni. Tale cifra superava il 
mezzo miliardo nel caso in cui si considerassero tutte le persone a rischio di infestione 
(WHO, 1995). 
Fra i Platelminti sono da menzionare i Cestodi appartenenti al genere Diphyllobothrium 
(principali responsabili di zoonosi in ambiente dulciacquicolo) ed i Trematodi 
appartenenti alle famiglie Heterophyidae, Opisthorchiidae, Clinostomidae e 
Nanophyetidae. Invece, fra i Nematodi, meritano particolare attenzione quelli 
appartenenti alla famiglia Anisakidae, ritenuti i più importanti parassiti zoonotici in 
ambiente marino (Adams A.M. et al., 1997). 
L’infestazione dell’uomo avviene quasi esclusivamente attraverso consumo di prodotti 
ittici crudi o sottoposti a procedimenti di cottura non sufficienti alla distruzione dei 
parassiti eventualmente presenti. L’abitudine a consumare questi prodotti è legata 
soprattutto a fattori geografici, culturali e socio-economici e, in particolar modo, alle 
tradizioni culinarie di una determinata area, popolazione o classe sociale. Purtroppo la 
globalizzazione dei mercati e le nuove tendenze culinarie avvicinano sempre più i 
consumatori occidentali a preparazioni e piatti alternativi o “esotici” come ad esempio 
il sushi e il sashimi. Di conseguenza, le zoonosi parassitarie di origine ittica che sono 
sempre state considerate tipiche di alcune aree geografiche sono diventate o 
potrebbero diventare un problema a livello mondiale (Adams A.M. et al., 1997). 
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Altri agenti parassitari da prendere in considerazione, in quanto responsabili di alcune 
forme zoonotiche legate al consumo di prodotti ittici, sono i protozoi appartenenti ai 
phylum Apicomplexa (Cryptosporidium spp. e Toxoplasma gondii) e Metamonadida 
(Giardia spp.) (Fioravanti M.L. et al., 2008). L’uomo contrae l’infestazione attraverso 
acqua e cibi contaminati con feci provenienti da soggetti ammalati. Quindi 
un’eventuale diffusione dei protozoi sarebbe legata principalmente al mancato 
rispetto dell’igiene personale da parte delle maestranze che manipolano gli alimenti 
durante le fasi di lavorazione (Graczyk T.K. and Fried B., 2007). Inoltre, data l’alta 
capacità di sopravvivenza di questi parassiti in ambiente acquatico, le malattie da loro 
causate vengono spesso considerate tra le “water born diseases” (malattie causate da 
acqua contaminata) piuttosto che fra le “food born diseases” (malattie associate al 
cibo) (Karanis P. et al., 2007). 
2.1.1 Difillobotriasi 
Detta anche botriocefalosi, è caratterizzata da un ampio areale di distribuzione, è 
infatti molto diffusa in Nord America, Russia e Scandinavia, ma presente anche in altre 
regioni quali Giappone, Cile e Italia settentrionale. Legata prevalentemente al consumo 
di prodotti ittici d’acqua dolce, è sostenuta da cestodi appartenenti al genere 
Diphyllobothrium e le specie più frequentemente coinvolte sono D. latum e D. 
dendriticum. Il parassita adulto (in grado di raggiungere i 14 m di lunghezza con oltre 
4000 proglottidi) si insedia nel lume dell’intestino umano, dal quale le uova vengono 
diffuse nell’ambiente con le feci. Le uova embrionate, raggiunto l’ambiente acquatico, 
entro 1-2 settimane danno origine alle oncosfere (embrioni ciliati) che vanno a 
parassitare dei piccoli crostacei dei generi Cyclops e Diaptomus, nel cui corpo si 
trasformano in procercarie. Quando questi crostacei vengono ingeriti da pesci (in 
particolare lucci, trote e persici) la procercaria sviluppa in plerocercoide o spargano, 
che risulta lo stadio infestante per l’uomo. I sintomi della difillobotriasi sono di scarso 
rilievo e risultano in dolori addominali, diarrea o stitichezza, vomito e perdita 
dell’appetito associati ad anemia macrocitica. (Urquhart G. M., 2004; Adams A.M. et 
al., 1997). 
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2.1.2 Opistorchidosi 
È una malattia sostenuta da parassiti ittici zoonotici appartenenti al genere Opistorchis, 
classe Trematoda, infestanti pesci d’acqua dolce. A livello mondiale, le specie più 
importanti per quanto riguarda la salute umana sono O. sinensis e O. viverrini. Gli 
adulti di Opistorchis spp. sono di colore arancione, piatti, di forma lanceolata, lunghi 
circa 10 mm e larghi 2,5 mm. L’adulto vive nei dotti biliari del fegato dell’uomo (ospite 
definitivo), dove provoca epatiti e colecistiti che a volte degenerano in neoplasie. Le 
uova sono liberate nell’ambiente esterno attraverso le feci. Il parassita sviluppa allo 
stadio di cercaria quando ingerito da lumache acquatiche, le quali a loro volta sono 
nutrimento di diversi pesci che saranno causa di infestazione per l’uomo o altri 
mammiferi se consumati crudi o poco cotti. L’opistorchidosi è una malattia molto 
diffusa in Cina e nel Sud Est asiatico, mentre in Europa è ben conosciuta in paesi ricchi 
di laghi e fiumi come Germania, Polonia, Paesi Baltici e Russia. Per quanto riguarda 
l’Italia, dove la specie maggiormente coinvolta è O. felineus, questa zoonosi risulta una 
patologia emergente che inizia a destare preoccupazione a seguito del riscontro di 
diversi casi di infestazione, sia sintomatica che asintomatica, conseguenti al consumo 
di pesce crudo (Armignacco O. et al., 2008; Urquhart G.M., 2004). 
2.1.3 Heterophidosi 
L’agente eziologico di questa patologia, diffusa in Estremo e Medio Oriente con casi 
sporadici nell’Europa meridionale, è un altro trematode appartenente alla famiglia 
Heterophydae. Le specie di più comune riscontro sono Metagonimus spp. e 
Heterophyes heterophyes. Mentre il ciclo biologico è molto simile a quello degli altri 
trematodi precedentemente descritti, questi parassiti si differenziano per le minori 
dimensioni (2,5 – 3 mm) e per la localizzazione a livello dell’intestino, anziché dei dotti 
biliari, non solo nell’uomo, ma anche in canidi, felidi e uccelli ittiofagi. Spesso non c’è 
sintomatologia, ma possono verificarsi casi di enterite con fenomeni necrotici e 
ipersecrezione di muco a livello intestinale e localizzazione delle uova nel sistema 
nervoso centrale e nel cuore (Chai J.Y. et al., 1990). 
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2.1.4 Clinostomosi 
Si tratta di una zoonosi parassitaria di origine ittica causata dal trematode 
Clinostomum complanatum. La forma adulta vive nella bocca di alcune specie di uccelli 
ittiofagi. La contaminazione dell’ambiente acquatico con le uova del parassita avviene 
quando l’ospite immerge il becco per alimentarsi. In piccoli molluschi acquatici il 
miracidio sviluppa fino allo stadio di cercaria, la quale uscirà poi dall’ospite e potrà 
essere causa di infestazione per un pesce, all’interno del quale si formerà la cisti 
infettante (“yellow grub”). L’uomo funge da ospite accidentale consumando pesci 
crudi o poco cotti. Il parassita solitamente si localizza nella gola, causando tosse con 
eliminazione di sangue, faringiti e laringiti anche con presenza di ulcere (Chung D., 
1995). 
2.2 Anisakidosi 
L’anisakidosi, detta anche anisakiasi o malattia del verme delle aringhe, è una zoonosi 
in cui l’agente vettore è rappresentato da pesci marini e in piccola parte da cefalopodi, 
dovuta a forme larvali (L3) di nematodi ascaridoidei. Mentre in passato solo due specie 
erano ritenute patogene per l’uomo, Anisakis simplex (detto anche “verme delle 
aringhe” o “herring worm”) e Pseudoterranova decipiens (detto anche “verme del 
merluzzo” o “cod worm”) attualmente, a livello mondiale, l’anisakidosi è sostenuta da 
diverse specie appartenenti ai generi Anisakis e Pseudoterranova. I generi 
Contracaecum e Hysterothylacium, pur essendo capaci di infestare l’uomo, 
difficilmente sono implicati nelle forme patologiche (Smith J.W. and Wootten R., 1978; 
Oshima T., 1987; Ishikura et al., 1993; Yagi K. et al., 1996; Rosales M.J. et al., 1999; 
Audicana M.T. et al., 2002). In un’unica pubblicazione si ritiene che la bassa 
patogenicità delle larve di Hysterothylacium sia legata all’incapacità delle larve 
appartenenti a questo genere di sopravvivere a temperature superiori ai 30°C (Griglio 
B. et al., 2012). 
L’uomo contrae l’infestazione accidentalmente consumando pesci e cefalopodi crudi o 
sottoposti a procedimenti quali la salagione, l’affumicatura e la marinatura che non 
siano stati idonei a uccidere le larve presenti sui visceri e/o nella muscolatura (Sakanari 
J.A. and McKerrow J.H., 1989; Griglio B. et al., 2012; Pravettoni V. et al., 2012). 
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L’anisakidosi può presentare una forma non invasiva, generalmente asintomatica, e 
una forma invasiva, che si manifesta dal punto di vista clinico con sintomatologia 
gastrointestinale sia acuta che cronica in un quadro generale di sindrome da larva 
migrante. Inoltre, il contatto con alcuni allergeni larvali può provocare manifestazioni 
allergiche di vario grado (Audicana M.T. et al., 2002; De Carneri I., 2003; Pravettoni V. 
et al., 2012). 
Da un punto di vista della terminologia, un gruppo di esperti nel 1988 ha 
raccomandato l’uso di tre termini per indicare le zoonosi sostenute da nematodi della 
famiglia Anisakidae (Audicana M.T. et al., 2002): 
- anisakidosi: utilizzato per indicare le zoonosi sostenute da tutti i membri della 
famiglia Anisakidae; 
- anisakiasi: per le malattie causate dai membri del genere Anisakis spp.; 
- pseudoterranovosi: per le malattie causate dai membri del genere 
Pseudoterranova. 
Anche se secondo la classificazione di Fagerholm H.P., 1991, l’Hysterothylacium non 
appartiene alla famiglia Anisakidae, ma alla famiglia Raphidascarididae (vedi Paragrafo 
2.3), l’uso comune tende ad utilizzare il termine anisakidosi anche per questo genere in 
quanto potenzialmente responsabile delle stesse problematica di sanità pubblica 
(Audicana M.T. et al., 2002; De Carneri I., 2003; Griglio B. et al., 2012). 
Volendo fornire alcuni cenni storici è da tener presente che mentre la presenza di 
vermi nematodi nei cetacei era conosciuta da diversi secoli, la descrizione 
dell’anisakidosi come zoonosi è avvenuta solo in tempi relativamente recenti. Le prime 
larve di anisakidi ad essere studiate furono quelle appartenenti al genere Anisakis (dal 
greco anisos = diseguale e anis = punta) e la coniazione del nome si deve 
all’elmintologo francese Felix Dujardin (1801 – 1860) il quale fu il primo a dedicarsi allo 
studio di questi nematodi intorno al 1845. Il termine Pseudoterranova si deve invece 
allo studioso Mozgovoi che ne descrisse i principali caratteri distintivi nel 1951 
(Mozgovoi A.A., 1951; Mattiucci S. and Nascetti G., 2008). 
I granulomi eosinofilici gastro-intestinali dovuti alla migrazione delle larve nelle 
mucose dell’apparato digerente, furono osservati in Giappone sin dalla metà del 
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Novecento, ma erroneamente attribuiti alle larve di altri ascaridi patogeni per l’uomo 
(Otsuru M. et al., 1957). 
La prima vera associazione fra l’infestazione di larve di anisakidi e la presenza della 
patologia nell’uomo fu osservata nel 1955, ma descritta intorno al 1960, dal ricercatore 
olandese Van Thiel che descrisse il caso di un suo connazionale abituale consumatore 
di aringhe giovani marinate (“aringhe verdi” o “maatjes”) (Van Thiel P.H., 1962). 
Proprio agli anni successivi a questa scoperta (1968), risalgono le prime norme 
adottate dai Paesi europei per il controllo del rischio Anisakis, in particolare le legge 
delle “Green Herring”, promulgata dai Paesi Bassi, e che introduceva l’obbligo del 
congelamento a -20°C per almeno 12 ore e immagazzinamento per un periodo di 24 
ore per le aringhe fresche destinate al consumo umano. Grazie a questo semplice 
provvedimento ci fu una drastica riduzione dei casi che da 40-50 l’anno scesero a 10 
(Griglio B. et al., 2012). 
La correlazione fra l’ingestione di larve di anisakidi e allergia fu stabilita per la prima 
volta in Giappone dallo studioso Kasuya, solo agli inizi degli anni ’90 (Kasuya S. et al., 
1990). 
2.3 Famiglia Anisakidae 
2.3.1 Classificazione morfologica e molecolare 
La famiglia Anisakidae appartiene alla superfamiglia Ascaridoidea, contenente circa 52 
generi le cui specie parassitano il tratto gastrointestinale dei vertebrati (Fagerholm 
H.P., 1991). 
Secondo una prima classificazione stilata da Hartwich e basata sulle caratteristiche del 
sistema escretorio e del canale alimentare, all’interno della famiglia Anisakidae si 
potevano distinguere le subfamiglie: Anisakinae, Geoziinae e Raphidascaridinae 
(Hartwich G., 1974). 
Sulla base di studi successivi, che hanno dimostrato l’inadeguatezza di alcune 
conclusioni riportate nella classificazione di Hartwich G., 1974, (Gibson D.I. and Taylor 
A.L., 1976), Fagerholm H.P., 1991, ha fornito una nuova classificazione dei nematodi 
anisakidi (Tab. 2.1). Questi vengono suddivisi in due famiglie: Anisakidae e 
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Raphidascarididae. La famiglia Anisakidae è a sua volta composta dalle due 
subfamiglie: Anisakinae e Contracaecinae. 
Alla prima appartengono, tra gli altri, i generi Anisakis e Pseudoterranova, mentre alla 
seconda appartengo i generi Contracaecum, Galeiceps e Phocascaris. Alla famiglia 
Raphidascarididae appartengono diversi generi, tra cui Hysterothylacium e 
Raphidascaris (Fagerholm H.P., 1991). 
Tutte le specie appartenenti ai generi sopraelencati hanno un ciclo biologico acquatico 
e un ospite finale omeotermo, fatta eccezione per il genere Hysterothylacium, avente 
prevalentemente pesci teleostei predatori come ospiti definitivi (Hartwich G., 1974; 
Griglio B. et al., 2012). 
 
AUTORE FAMIGLIA SUBFAMIGLIA GENERE 
Hartwich G., 
1974 
Anisakidae 
Anisakinae 
Anisakis, Phocanema (= 
Pseudoterranova), Terranova, 
Sulcascaris, Duplicaecum, 
Galeiceps, Contracaecum, 
Phocascaris 
Geoziinae Goezia 
Raphidascaridinae 
Raphidascaris, Raphisascaroides, 
Thynnascaris (= 
Hysterothylacium), Lappetascaris, 
Aliascaris, Heterotyphlum, 
Paranisakis, Paranisakiopsis 
Fagerholm H.P., 
1991 
Anisakidae 
Anisakinae 
Anisakis, Pseudoterranova, 
Terranova, Sulcascaris, 
Peritrachelius, Pulchrascaris, 
Paranisakiopsis 
Contracaecinae 
Contracaecum, Galeiceps, 
Phocascaris 
Raphidascarididae  
Raphidascaris, Raphidascaroides, 
Hysterothylacium, Lappetascaris, 
Heterotyphlum, Paranisakis, 
Goezia, Sprentascaris, 
Paraheterotyphlum 
Tab. 2.1 – Confronto tra la classificazione proposta da Hartwich G., 1974 e quella proposta da Fagerholm H.P., 
1991 (modificata da Lymbery A.J. and Cheah F.Y., 2007) 
 
Ad ogni modo, ancora oggi, la classificazione sistematica dei nematodi appartenenti 
alla famiglia Anisakidae risulta un argomento molto complesso essendo pochissime le 
differenze specie-specifiche dei caratteri morfologici aventi un significato tassonomico 
(sistema escretorio, canale alimentare, papilla caudale del maschio, numero e 
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posizione delle papille caudali nel maschio, posizione della vulva e lunghezza degli 
spiculi). Inoltre, tali differenze sono applicabili solo agli individui adulti e non 
osservabili nelle larve (Fagerholm H.P., 1991; Mattiucci S. and Nascetti G., 2008). 
Negli ultimi anni, l’utilizzo di metodiche biochimiche e molecolari, come la MAE 
(Multilocus Allozyme Electrophoresis) e successivamente la PCR (Polymerase Chain 
Reaction), hanno però evidenziato che alcune specie ritenute le principali responsabili 
dell’anisakidosi umana (es. Anisakis simplex e Pseudoterranova decipiens) sono in 
realtà dei complessi di specie criptiche, che differisco tra loro per struttura genetica, 
distribuzione geografica e preferenza di ospite (Mattiucci S. and Nascetti G., 2008; De 
Carneri I., 2003). L’attuale classificazione tassonomica è dunque basata sui caratteri 
morfologici integrati da quelli genetici e tende a supportare la classificazione proposta 
da Fagerholm H.P., 1991 (Nadler S.A. and Hudspeth D.S.S., 2000; Lymbery A.J. and 
Cheah F.Y., 2007). 
Anisakis sp.: ad oggi, mediante analisi filogenetiche basate su dataset nucleari di 
allozimi e sulle sequenze del gene mitocondriale Citocromo Ossidasi subunità 2 (COX2), 
si ritiene che al genere Anisakis appartengano due clade (gruppo di organismi 
costituito da un singolo antenato comune e da tutti i discendenti di quell'antenato), 
che differiscono per alcune caratteristiche morfologiche, denominati come Anisakis 
type I e Anisakis type II. Le forme adulte si rinvengono principalmente nel tratto 
gastrointestinale dei cetacei (delfini, focene, balene, ecc.) (Mattiucci S. and Nascetti G., 
2008; Mattiucci S. and Paoletti M., 2009). 
Al primo gruppo (Anisakis type I) appartengono: 
- A. simplex sensu stricto 
- A. pregreffii    A. simplex complex 
- A. simplex C 
- A. typica 
- A. zyphidarum 
- A. nascettii n. sp. 
Al secondo gruppo (Anisakis type II) appartengono un complesso di specie sorelle 
(sibling species) riconoscibili geneticamente sia dall’analisi di geni nucleari che 
mitocondriali: 
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- A. physeteris 
- A. brevispiculata 
- A. paggiae 
 
Pseudoterranova sp.: le forme adulte, a seconda della specie, parassitano 
elasmobranchi, rettili e soprattutto mammiferi marini pinnipedi (foche, leoni marini, 
trichechi); a questo genere appartengono le specie (Mattiucci S. and Nascetti G., 
2008): 
- P. krabbei (P. decipiens A) 
- P. decipiens s.s. (P. decipiens B) 
- P. bulbosa (P. decipiens C) 
- P. azarasi (P. decipiens D) 
- P. decipiens E 
- P. cattani 
 
Contracaecum sp.: genere descritto per la prima volta agli inizi del Novecento, 
comprende diverse specie parassitanti allo stadio adulto soprattutto pinnipedi e uccelli 
ittiofagi (pellicani, cormorani, aironi, ecc.). Quelle geneticamente caratterizzate sono 
(Mattiucci S. and Nascetti G., 2008): 
- C. osculatum A 
- C. osculatum B 
- C. osculatum s.s.  C. osculatum complex 
- C. osculatum D 
- C. osculatum E 
- C. osculatum baicalensis 
- C. radiatum 
- C. mirounga 
- C. ogmorhini s.s. 
- C. margolisi 
P. decipiens sensu lato (s.l.) 
C. ogmorhini complex 
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2.3.2 Identificazione su base morfologica 
Gli anisakidi sono parassiti tendenzialmente filiformi, a sezione circolare e spesso con 
le estremità assottigliate. Le dimensioni sono variabili a seconda del genere, l’apparato 
digerente è completo e i sessi sono separati. Dall’uovo si sviluppa un embrione che può 
liberarsi attivamente o in seguito all’ingestione da parte di un ospite (De Carneri I., 
2003; Mattiucci S. and Nascetti G., 2008).  
2.3.2a Anisakis sp. 
Le larve di Anisakis sp. al terzo stadio larvale (L3) sono biancastre, lunghe 10 - 30mm e 
spesse 0.44 – 0.54 mm (Sakanari J.A. and McKerrow J.H., 1989; De Carneri I., 2003). 
I caratteri morfologici principali su cui si basa la tassonomia delle specie sono 
lunghezza e forma del ventricolo, lunghezza e forma degli spiculi nel maschio e 
collocazione della papilla caudale sempre nel maschio. Tuttavia tali caratteri sono 
osservabili solo negli individui adulti (Mattiucci S. and Nascetti G., 2008). Per osservare 
meglio questi caratteri i parassiti possono essere sottoposti ad un processo di 
chiarificazione che prevede l’immersione in una soluzione al 70 % di etanolo seguita da 
una in fenolo al 100 % (Sakanari J.A. and J.H. McKerrow, 1989). 
Più in particolare, l’estremità cefalica presenta tre labbra, ognuna della quali recante 
una proiezione anteriore bilobata che porta a una cresta dentale, mentre non sono 
presenti interlabia. Il dotto escretore si apre tra le labbra ventro-laterali. L’esofago 
presenta una porzione anteriore muscolare detta proventricolo e una porzione 
posteriore detta semplicemente ventricolo che può essere lungo e sinuoso oppure 
corto e largo. Non sono presenti appendici esofagee o intestinali. Nella femmina la 
vulva è situata a metà o nel primo terzo del corpo, mentre nel maschio gli spiculi sono 
impari. Le papille preanali sono numerose, mentre quelle postanali sono disposte in tre 
o quattro paia nella porzione ventrale della punta della coda (Davey J. T., 1971). 
Caratteristiche principali delle specie appartenenti al clade Anisakis type II sono 
un’estremità cefalica dotata di bocca triangolare e quattro papille, un ventricolo più 
corto e largo rispetto al type I, una giunzione ventricolo-intestinale caratterizzata da 
una forma leggermente bilobata e un’estremità caudale arrotondata senza mucrone. 
Differentemente, le specie appartenenti al clade Anisakis type I possiedono una bocca 
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circolare con labbra dorsali e ventrali con papille e un’estremità caudale circolare 
dotata di mucrone nella porzione postanale (Fig. 2.1) (Pardo-Gandarillas M.C. et al., 
2009). 
 
 
Fig. 2.1 – Estremità craniali (sopra) e caudali (sotto) del clade Anisakis type I (riquadri C, D) e del clade Anisakis 
type II (riquadri A, B) (microscopio elettronico a scansione). bt = dente perforatore; an = ano; mu = mucrone; ep = 
poro escretore; mo = bocca; vl = labbra ventrali; dl = labbra dorsali; ts = striature trasversali (Pardo-Gandarillas 
M.C. et al., 2009). 
 
A titolo esemplificativo, le figure seguenti mostrano i caratteri anatomici dei parassiti 
appartenenti al clade Anisakis Type I (Fig. 2.2) e al clade Anisakis Type II (Fig. 2.3) 
(Pardo-Gandarillas M.C. et al., 2009): 
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Fig. 2.2 - Anisakis Type I (barra della scala = 0.6mm). bt = dente perforatore; nr = anello nervoso; es = esofago; ve 
= ventricolo; in = intestino; an = ano; mu = mucrone (Pardo-Gandarillas M.C. et al., 2009). 
 
 
Fig. 2.3 - Anisakis type II (barra della scala = 0,7mm). bt = dente perforatore; nr = anello nervoso; es = esofago; ve 
= ventricolo; in = intestino; an = ano (Pardo-Gandarillas M.C. et al., 2009). 
 
2.3.2b Pseudoterranova sp. 
Le larve L3 del genere Pseudoterranova sono di colore rossastro, lunghe 25 - 50mm e 
spesse 0,3 – 1,2 mm. Le differenze morfologiche con Anisakis sp. sono costituite da 
una diversa conformazione delle labbra cefaliche e dell’appendice caudale del 
maschio, dalla presenza di un esofago muscolare ben evidente, da un ventricolo breve 
e dalla presenza di un’appendice intestinale (intestino cieco) (Fig. 2.4) (Sakanari J.A. 
and McKerrow J.H., 1989; De Carneri I., 2003; Mattiucci S. and Nascetti G., 2008). 
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Fig. 2.4 – Estremità cefalica di Anisakis sp. (a sinistra) e Pseudoterranova sp. (a destra), quest’ultimo 
caratterizzato da un ventricolo più corto e dalla presenza del cieco. BT = dente perforatore; E = esofago; V = 
ventricolo; C = ciceo; I = intestino (Sakanari J.A. and McKerrow J.H., 1989). 
 
2.3.2c Contracaecum sp. 
Il genere Contracaecum possiede delle caratteristiche morfologiche generali simili a 
Pseudoterranova sp. (Fig. 2.5 e Fig. 2.6), ma si differenzia da questo e da Anisakis sp. 
per la presenza di interlabia e per la posizione del poro escretore a livello della base 
dell’interlabia ventrale, oltre che per le dimensioni minori (Mattiucci S. and Nascetti G., 
2008). 
 
Fig. 2.5 – Estremità cefalica di Contracaecum sp. E = esofago; C = cieco; I = intestino; V = ventricolo (modificata da 
Garbin L.E. et al., 2013) 
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Fig. 2.6 – Estremità cefalica di Contracaecum sp. (microscopio elettronico a scansione) (Garbin L.E. et al., 2013) 
 
2.4 Ciclo biologico 
Le forme adulte dei nematodi appartenenti alla famiglia Anisakidae vivono, a seconda 
della specie o del genere, nello stomaco di diversi vertebrati acquatici, quali uccelli, 
rettili e mammiferi marini che fungono da ospiti definitivi. Ad esempio: gli adulti di A. 
simplex prediligono il tratto gastroenterico dei cetacei (delfini, focene, balene, ecc.), 
quelli di Pseudoterranova spp. vivono in pinnipedi (foche, leoni marini, trichechi, ecc.), 
mentre quelli di alcune specie del genere Contracaecum raggiungono la maturità in 
uccelli piscivori quali cormorani, aironi e pellicani. Gli ospiti definitivi eliminano le uova 
prodotte dal parassita attraverso le feci. Una volta in mare, le uova embrionano, 
originando la larva al primo stadio (L1) e, successivamente sempre all’interno di esse, 
avviene la prima muta della larva con il raggiungimento del secondo stadio larvale (L2). 
Le larve L2, planctotrofiche e molto attive, sono dotate di un dente larvale e ancora 
inguainate nella cuticola della prima muta. Nell’ambiente esterno sopravvivono per 
alcune settimane e se ingerite da varie specie di crostacei, tra cui quelle appartenenti 
all’ordine Euphausiacea (krill) (Smith J.W. and Snyder J.M., 2005), liberandosi della 
guaina e penetrando nell’emocele, sviluppano in larve al terzo stadio (L3). Queste non 
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sono incapsulate, ma libere nell’emocele (Mattiucci S. and Nascetti G., 2008; Adams 
A.M. et al., 1997; Pravettoni V. et al., 2012). 
Il ciclo prosegue con l’ingestione dei crostacei parassitati da parte di diverse specie di 
pesci e cefalopodi. Poiché non è certo che all’interno di questi possa avvenire 
un’ulteriore muta della larva, risulta incerto per ogni specie ittica se gli ospiti di questa 
fase fungano da ospiti intermedi o paratenici. Quando un pesce infestato viene 
ingerito da un altro pesce, le larve presenti ripetono il ciclo e si incapsulano nel nuovo 
ospite, comportando un accumulo maggiore nei soggetti più grandi e adulti. Nei pesci 
le larve si rinvengono generalmente nelle cavità viscerali, nei mesenteri, incistate sulla 
superficie esterna di fegato, intestino e gonadi ed eventualmente nella muscolatura. Si 
ritiene infatti che le larve L3 migrino dalla cavità celomatica nella muscolatura, soltanto 
qualche ora dopo la morte dell’ospite (De Carneri I., 2003; Mattiucci S. and Nascetti G., 
2008; Adams A.M. et al., 1997). Questa opinione non è del tutto condivisa, in quanto 
sembrerebbe che le larve di P. decipiens siano in grado di migrare all’interno del 
tessuto muscolare anche durante la vita dell’ospite (Pravettoni V. et al., 2012). 
Lo sviluppo delle forme adulte e sessualmente mature avviene sicuramente nello 
stomaco di mammiferi marini e alcuni uccelli acquatici quando vengono ingeriti pesci 
e/o cefalopodi contenenti le larve L3 (De Carneri I., 2003; Mattiucci S. and Nascetti G., 
2008; Adams A.M. et al., 1997; Pravettoni V. et al., 2012). L’infestazione dell’ospite 
definitivo attraverso l’ingestione dei crostacei parassitati, saltando il passaggio 
attraverso un secondo ospite, non è stata accertata, ma non è escluso che sia possibile 
(Sakanari J.A. and McKerrow J.H., 1989). 
L’uomo risulta un ospite accidentale nel ciclo biologico di questi parassiti, poiché 
nell’organismo umano non avviene lo sviluppo della larva L3 allo stadio adulto e di 
conseguenza non avviene la riproduzione del parassita. La parassitosi umana è 
conseguenza dell’ingestione di larve vive presenti sui visceri e/o nella muscolatura di 
pesci e/o cefalopodi crudi o sottoposti a blandi procedimenti di cottura (Fig. 2.7) (De 
Carneri I., 2003; Mattiucci S. and Nascetti G., 2008; Adams A.M. et al., 1997). Oltre 
all’uomo, anche altri mammiferi, sia domestici (gatto) che selvatici (lontra marina), 
possono comportarsi da ospiti accidentali per i parassiti anisakidi (Rausch R., 1953; 
Jefferies D.J. et al., 1990; Sohn W.M. and Chai J.Y., 2005). 
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Fig. 2.7 – Ciclo biologico di Anisakis sp.: Le uova di Anisakis sp. (a) sono eliminate nell’ambiente esterno 
attraverso le feci di mammiferi marini parassitati dagli adulti. La larva (b) si libera dall’uovo e viene ingerita da 
microcrostacei (c). Pesci e cefalopodi (d) si infestano cibandosi dei crostacei a loro volta parassitati. L’uomo 
risulta un ospite accidentale e si infesta ingerendo (e) preparazioni a base di pesce crudo o poco cotto. Il ciclo si 
completa quando i mammiferi marini (f) si nutrono dei pesci o dei cefalopodi parassitati dalle larve di Anisakis sp. 
(Sakanari J.A. and McKerrow J.H., 1989). 
2.5 Epidemiologia 
Come precedentemente accennato l’anisakidosi umana fu descritta per la prima volta 
in Olanda. Successivamente, diversi Paesi in tutto il mondo hanno segnalato sempre 
più frequentemente il verificarsi di questa infestazione. Attualmente, in alcuni Paesi 
come il Giappone, dove è molto diffusa l’abitudine di consumare pesci e cefalopodi 
crudi, questa patologia assume un’importanza sanitaria ed economica non indifferente 
considerando che vengono segnalati più di 2000 casi ogni anno (Audicana M.T. et al., 
2002; De Carneri I., 2003; Griglio B. et al., 2012). 
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L’incidenza della malattia, oltre che per le abitudini alimentari, è direttamente 
dipendente dal tipo di parassita coinvolto, quindi dalla zona geografica di distribuzione 
dei suoi ospiti naturali, siano essi intermedi, paratenici o definitivi. Ad esempio, casi di 
anisakidosi dovuti a Pseudoterranova decipiens sono stati segnalati maggiormente in 
Canada e Stati Uniti (Pravettoni V. et al., 2012). Negli Stati Uniti, una recente indagine 
condotta su pazienti con disturbi gastroenterici generici (dolori addominali, diarrea, 
vomito), ha evidenziato come tale sintomatologia fosse da ricondursi a patologie 
parassitarie, dovute al consumo di prodotti ittici, con una frequenza tale da richiedere 
controlli preventivi su tutto il territorio nazionale (Hochberg N.S. et al., 2010). 
In Italia alcune decine di casi sono stati documentati sulla base di reperti parassitologici 
ottenuti in seguito a endoscopia o esame istologico e altri sono stati segnalati dopo 
esame sierologico. Ad ogni modo il numero di casi umani nel nostro paese sembra 
essere sottostimato, considerando che le larve di anisakidi sono presenti, anche con 
prevalenze di infestazione abbastanza elevate, in diverse specie ittiche dei mari italiani 
(es. acciughe, pesci sciabola, melù, naselli, sgombri, sugarelli, ecc.) e che il consumo di 
pesce crudo è relativamente comune in alcune regioni (Audicana M.T. et al., 2002; De 
Carneri I., 2003). A livello nazionale, la specie più frequentemente recuperata dai 
pazienti con anisakidosi è A. pregreffii, che d’altronde risulta essere la specie più 
diffusa nei pesci dei nostri mari (Bernardi C. et al., 2011). 
Il primo caso accertato di anisakidosi in Italia è stato segnalato e descritto a Bari nel 
1996. I casi clinici riscontrati successivamente fino ad oggi ammontano ad alcune 
decine e si sono verificati prevalentemente nelle regioni centro meridionali, quali 
Puglia, Abruzzo, Molise e Sicilia, soprattutto nelle aree costiere. Solo pochi casi 
sporadici sono stati segnalati in altre regioni, ovvero Emilia Romagna, Liguria, 
Lombardia, Toscana, Marche, Lazio e Campania. Volendo fornire dei dati più precisi, le 
segnalazioni bibliograficamente accertate in Italia, con esclusione delle forme 
allergiche, sono 32 (Tab. 2.2). A questi casi possono essere aggiunti 22 casi rilevati 
presso l’Ospedale “Santo Spirito” di Pescara tra il 2010 e il 2011, per un totale di 54 
casi descritti nel nostro paese tra il 1996 e il 2011 (Griglio B. et al., 2012). 
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SESSO / 
ETA’ 
REGIONE 
(provincia) 
Localizzazione 
larve 
Ingestione prodotto 
ittico (crudo) 
Motivo del ricovero 
F/40 PUGLIA (BA) STOMACO qualche ora prima epigastralgia 
F/43 PUGLIA STOMACO abitualmente neoplasia gastrica, ulcera 
F/30 PUGLIA (BA) ILEO saltuariamente addome acuto 
F/22 MOLISE (CB) MESENTERE qualche giorno prima appendicite acuta 
F/54 PUGLIA (BA) OMENTO qualche giorno prima collusione intestinale 
M/37 PUGLIA (BA) OMENTO occasionalmente ulcera gastrica 
F/34 PUGLIA COLON 
sconosciuta (forse 
pesce cotto?) 
carcinoma del colon, 
dolori addominali 
F/38 SICILIA (CT) OMENTO abitualmente dolori addominali 
F/38 PUGLIA FECI 
24 ore prima (alici 
con aceto) 
asintomatico 
F/44 MOLISE (CB) OMENTO 4 giorni prima occlusione intestinale 
F/50 SICILIA (CT) STOMACO 10 ore prima epigastralgia 
F/60 PUGLIA (BA) 
APPENDICE 
EPIPLOICA 
abitualmente neoplasia colon 
F/51 PUGLIA (BA) STOMACO 
abitualmente (alici e 
calamari crudi) 
epigastralgia e orticaria 
M/48 PUGLIA (BR) ILEO 8 ore prima occlusione intestinale 
F/41 PUGLIA (BR) ILEO 10 gironi prima appendicite acuta 
M/56 PUGLIA (BA) STOMACO qualche ora prima 
neoplasia gastrica e 
addome acuto 
F/86 PUGLIA (BA) MILZA abitualmente 
addome acuto e piccola 
perforazione gastrica 
F/56 PUGLIA (BR) STOMACO 6 ore prima gastrite emorragica 
F/31 LIGURIA (SV) ILEO 7 giorni prima dolori colici 
F/37 LAZIO ILEO 
qualche giorno prima 
(alici marinate) 
appendicite acuta 
M/41 LAZIO ILEO 
7 giorni prima 
(sardine marinate) 
ostruzione intestinale 
M/33 TOSCANA (SI) DIGIUNO 
qualche giorno prima 
(alici con aceto) 
dolore addominale 
F/51 PUGLIA STOMACO 
2 ore prima (alici 
crude) 
epigastralgia 
F/46 PUGLIA STOMACO 
12 ore prima (alici 
marinate) 
epigastralgia 
F/61 PUGLIA STOMACO 
12 ore prima (alici 
crude) 
epigastralgia 
M/67 
EMILIA 
ROMAGNA 
STOMACO 8 mesi prima (sushi) lieve epigastralgia 
M/33 TOSCANA DIGIUNO 
qualche giorno prima 
(alici con aceto) 
dolori addominali 
F/49 PUGLIA STOMACO 
6 ore prima (pesce 
crudo marinato) 
epigastralgia 
F/59 PUGLIA STOMACO 
abitualmente (pesce 
poco cotto) 
esofago-gastro-
duodenoscopia per 
controllo gastrite 
n.r./n.r. PUGLIA (BA) STOMACO 
3 ore prima (alici 
crude) 
epigastralgia e vomito 
M/n.r. LAZIO (VT) CIECO 
2 mesi prima (alici 
marinate) 
appendicite acuta 
F/63 UMBRIA (TR) STOMACO 
abitualmente (alici 
marinate) 
epigastralgia 
Tab. 2.2 – Alcuni casi clinici bibliograficamente descritti in Italia tra il 1996 e il 2011 (Griglio B. et al. 2012) 
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2.6 Manifestazioni cliniche 
Le manifestazioni cliniche sono legate soprattutto alla forma invasiva dell’anisakidosi in 
cui è implicato prevalentemente il genere Anisakis, mentre nonostante siano stati 
riportati casi di invasione della mucosa da parte di Pseudoterranova sp., questo genere 
sembra essere coinvolto nella maggioranza delle forme non invasive (Sakanari J.A. and 
McKerrow J.H., 1989).  
In corso di anisakidosi sintomatica, l’apparato prevalentemente colpito è quello 
gastroenterico. Infatti, la parete mucosa è danneggiata direttamente dalla larva, la 
quale vi aderisce mediante l’apparato buccale, con produzione di enzimi proteolitici 
secreti dalla ghiandola esofagea e da altre ghiandole poste intorno alla bocca. Le 
proteasi causano un processo erosivo, a volte accompagnato da lesioni emorragiche 
all’interno o vicino alla lesione principale, con formazione di un tunnel attraverso la 
mucosa e la sottomucosa (Fig. 2.8). L’intero processo può portare a necrosi e/o 
perforazione della parete o alla formazione di un granuloma eosinofilico, a sua volta 
possibile causa di ostruzioni del piccolo intestino. Altre rare complicazioni sono stenosi 
intestinali, intussuscezioni e pneumoperitoneo (Pravettoni V. et al., 2012). 
 
 
Fig. 2.8 – Immagine al microscopio elettronico a scansione di una larva di Anisakis simplex penetrata 
nel tessuto di stomaco umano in vitro (Sakanari J.A. and McKerrow J.H., 1990). 
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Dal punto di vista clinico questa zoonosi può presentarsi in forma acuta o cronica 
(detta anche moderata), mentre a seconda della localizzazione si possono distinguere 
una forma gastrica e una forma intestinale (De Carneri I., 2003). 
Le forme acute sono prevalentemente a localizzazione gastrica e sono caratterizzate da 
nausea, vomito ed epigastralgie che insorgono da 4 a 6 ore circa dopo l’ingestione 
della larva contenuta in pesci parassitati (De Carneri I., 2003). Secondo uno studio 
condotto da Sugimachi K. et al., 1985, sembrerebbe non esista una preferenza di 
localizzazione in una particolare porzione della mucosa gastrica, che in corso di 
parassitosi presenta edema locale o generalizzato con o senza erosione (Sugimachi K. 
et al., 1985). 
Le forme acute intestinali si manifestano più tardivamente, dopo circa 7 giorni 
dall’infestazione, con dolori addominali, nausea, vomito, febbre, diarrea, sangue 
occulto nelle feci, leucocitosi e rara eosinofilia. Le forme moderate a livello gastrico 
comportano perdita dell’appetito, epigastralgie ed eventualmente formazione di 
pseudotumori gastrici. Più subdola risulta l’evoluzione delle forme moderate a 
localizzazione intestinale della larva. Eventualmente possono verificarsi forme 
ectopiche, ovvero localizzazioni extraintestinali a livello di cavità addominale, 
mesenteri, parete addominale, grande omento, pancreas, fegato, lingua, polmone, 
gangli linfatici e tessuti peritesticolari, determinando la cosiddetta “sindrome da larva 
migrante” (De Carneri I., 2003). 
Data la varietà dei sintomi e delle localizzazioni, non è raro il verificarsi di quadri clinici 
paucisintomatici o asintomatici, nei quali la diagnosi viene posta in maniera 
completamente casuale a seguito di approfondimenti diagnostici o interventi chirurgici 
praticati per la presenza o il sospetto di altre patologie (Griglio B. et al., 2012). 
Forme larvali appartenenti alla famiglia Anisakidae sono ritenute responsabili anche di 
reazioni allergiche mediate da IgE, con una sintomatologia clinica che va dall’orticaria 
all’asma, fino allo shock anafilattico (Daschner A. et al., 2000) (vedi paragrafo 2.6.2). 
Inoltre, in pazienti con ipersensibilità agli antigeni di A. simplex, sono stati segnalati 
alcuni casi di patologie reumatologiche (artropatie e artriti) a seguito di ingestione 
delle larve (Cuende E. et al., 1998). 
Una forma particolare di anisakidosi non invasiva è data dalla migrazione e 
localizzazione delle larve di P. decipiens a livello delle prime vie del canale alimentare, 
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che potrebbe causare la “tickling throat syndrome”, ovvero una sensazione di solletico 
che porta all’espulsione delle larve per via orale. Il periodo di comparsa dei sintomi 
varia da 1 a 14 giorni dopo l’ingestione di alimenti infetti (Adams A.M. et al., 1997; 
Sakanari J.A. and McKerrow J.H., 1989). 
2.6.1 Forme croniche 
La forme di anisakidosi definite croniche o moderate sono state classificate in base al 
quadro istologico, conseguente alla reazione da corpo estraneo causata dalla 
penetrazione della larva, in quattro stadi sequenziali: 
- Stadio primo o “del flemmone”. Tipico della forma intestinale, ma non escluso 
in quella gastrica. Si ha infiltrazione e proliferazione dei neutrofili, pochi 
eosinofili e cellule giganti. Sono presenti edema, essudazione fibrinosa, danno 
vascolare a volte con emorragia. 
- Stadio secondo o “dell’ascesso”. È caratterizzato da abbondante tessuto 
necrotico che circonda la larva nel nucleo del focolaio e da una ricca 
popolazione cellulare eosinofila intorno al parassita. 
- stadio terzo o “del granuloma-ascesso”: corrisponde a un momento evolutivo 
flogistico tardivo (almeno 6 mesi dopo l’ingestione), quando della larva si 
riscontrano solo dei resti invasi da elementi eosinofili, meno numerosi rispetto 
allo stadio precedente, mentre nel tessuto reattivo si trovano cellule giganti ed 
abbondante infiltrato parvicellulare. 
- stadio quarto o “del granuloma”: si osserva solo occasionalmente, è lo stato più 
avanzato (da 6 mesi ad alcuni anni) e si verifica un’ulteriore riduzione degli 
eosinofili, con prevalenza dei linfociti, cellule giganti e esuberante 
collagenizzazione (De Carneri I., 2003; Sakanari J.A. and McKerrow J.H., 1989). 
2.6.2 Forme allergiche 
Nell’uomo, anche se in corso di infestazioni parassitarie si riscontrino alti livelli di 
immunoglobuline sieriche prodotte dal sistema immunitario, le infestazioni da elminti 
non sono solitamente accompagnate da reazione di immunoreattività. Fanno 
eccezione i casi di rottura delle cisti idatidee da Echinoccoccus sp. e l’esposizione agli 
allergeni di larve anisakidi (Daschner A. et al., 2000). Queste ultime, infatti, inducono 
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una risposta adattativa caratterizzata da proliferazione di linfociti T, produzione 
policlonale o monoclonale di IgE (causa principale dei sintomi allergici), eosinofilia e 
mastocitosi (Pravettoni V. et al., 2012). 
A seconda del destino della larva all’interno dell’organismo umano un individuo 
parassitato può venire a contatto con diversi allergeni che possono essere divisi in tre 
gruppi. Il primo è costituito dalle proteasi e dagli enzimi proteasi-inibitori prodotti 
dall’apparato escretorio/secretorio, il secondo dagli allergeni somatici presenti in tutto 
il corpo e il terzo rappresentato dagli allergeni della cuticola secreti dal parassita per 
proteggersi dai succhi gastrici. Quindi, durante la penetrazione della larva e la sua 
conseguente morte (solitamente tra le 2 e le 3 settimane) il paziente è esposto a tutti 
gli allergeni della larva, mentre se la larva attraversa tutto il tratto gastroenterico e 
viene eliminata intatta, il paziente è esposto solo agli allergeni dell’apparato 
escretorio/secretorio. Nel caso in cui la larva ingerita sia già morta, gli allergeni 
coinvolti sono principalmente quelli somatici e della cuticola e in misura minore quelli 
dell’apparato escretorio/secretorio (Pravettoni V. et al., 2012). 
Nonostante siano stati descritti diversi allergeni prodotti da Anisakis simplex (da Ani s 1 
fino ad Ani s 12), solo nove di essi sono stati identificati e caratterizzati (Tab. 2.3). Di 
questi, sette sono allergeni dell’apparato escretorio/secretorio (Ani s 1, Ani s 4, Ani s 5, 
Ani s 6, Ani s 7, Ani s 8, Ani s 9), mentre due sono allergeni somatici (Ani s 2 e Ani s 3). 
Ani s  1, Ani s  2, Ani s  3 e Ani s 7 sono i maggiori allergeni e tra di essi, l’allergene che 
merita un particolare interesse sembra essere Ani s 1. Questo allergene ha un peso 
molecolare di 24kDa ed è apparentemente dotato di pochissime omologie con altri 
allergeni conosciuti, quindi molto specifico per rilevare i pazienti allergici (Pravettoni V. 
et al., 2012; Moneo I. et al., 2000). 
Per quanto riguarda la resistenza degli allergeni, vari studi hanno dimostrato che alcuni 
di essi potrebbero essere resistenti a trattamenti con alte temperature o con pepsina 
(Caballero M.L. and Moneo I., 2004; Moneo I. et al., 2005). Invece, il congelamento 
potrebbe ridurre il rischio di manifestazioni allergiche, in quanto molti pazienti 
sembrano ben tollerare una dieta comprendente pesce congelato (Garcia M. et al., 
2001). 
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Tab. 2.3 – Allergeni identificati di Anisakis simplex (Ani s). ESP = prodotti dell’apparato escretorio/secretorio. 
(modificata da Nieuwenhuizen N.E. and Lopata A.L., 2013) 
 
Non è raro che i sintomi gastrointestinali dell’anisakidosi possano essere associati a 
fenomeni quali urticaria, angioedema o addirittura shock anafilattico. Il range di 
insorgenza di questa sintomatologia è molto ampio e può variare dai 20 minuti alle 26 
ore. Solitamente i pazienti si presentano alla visita con sintomi di ipersensibilità in 
seguito all’ingestione di pesce, ma risposta negativa allo SPT (Skin Prick Test) e alla 
ricerca di IgE specifiche per il pesce ingerito. Il quadro clinico si delinea quando il 
coinvolgimento di una reazione IgE-mediata viene provato per mezzo di un SPT 
specifico e confermato dalla ricerca delle IgE specifiche per Anisakis sp. e/o una 
gastroscopia esplorativa. A causa del variare dei tempi di insorgenza delle 
manifestazioni cliniche e delle difficoltà nella diagnosi, le forme allergiche dovute agli 
antigeni dei parassiti anisakidi non sono sempre riconosciute. Esse possono essere 
considerate un’entità clinica non del tutto dipendente dal parassitismo vero e proprio. 
Sia perché i sintomi predominanti sono quelli dell’ipersensibilità, sia perché il 
trattamento della sintomatologia allergica di per sé non richiede una corretta diagnosi 
(che invece risulta fondamentale se si tratta di prevenire eventuali futuri episodi). 
Resta ancora dubbio se lo sviluppo dell’ipersensibilità agli antigeni delle larve di 
anisakidi richieda una precedente esposizione al parassita vivo, se sia correlata solo 
alla forma invasiva o anche a quella non invasiva e se sia possibile una riduzione della 
sensibilità (Daschner A. et al., 2000; Audicana M.T. et al., 2002). 
Oltre agli episodi allergici concomitanti con le infestazioni acute, sono stati segnalati 
casi di asma, rinite, congiuntivite e dermatite (PCD, Protein Contact Dermatitis) dovuti 
al contatto o dall’inalazione degli allergeni durante la manipolazione di prodotti ittici in 
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ambiente domestico o lavorativo (Anibarro P.C. et al., 1997; Anibarro B. and Seoane 
F.J., 1998; Armentia A. et al., 1998; Scala E. et al., 2001). 
Allo scopo di verificare l’effettiva presenza di fenomeni di ipersensibilità corrispondenti 
ad allergia ad Anisakis nella popolazione italiana, è stato condotto uno studio che ha 
coinvolto 34 centri di allergologia e sottoposto a screening 10570 soggetti sul territorio 
nazionale. Dai risultati si è riscontrato che solo 66 individui (0,6 %) sono risultati 
positivi allo SPT per A. simplex ed alcuni altri allergeni, mentre un numero ancora 
inferiore corrispondente a 34 individui (0,3 %) è risultato positivo allo SPT specifico per 
A. simplex (AAITO-IFIACI Anisakis Consortium, 2011; Griglio B. et al., 2012). 
2.7 Diagnosi 
Poiché i sintomi dell’anisakidosi sono molto vari, questa patologia spesso non viene 
diagnostica e i suoi sintomi vengono confusi con quelli di altre patologie (Sakanari J.A. 
and McKerrow J.H., 1989). Più nello specifico, in base ad uno studio condotto 
confrontando le forme non diagnosticate di anisakidosi gastrica e intestinale, è 
risultato che la forma gastrica è confusa più frequentemente con ulcere, forme 
neoplastiche e polipi dello stomaco, mentre quella intestinale viene spesso confusa 
con l’appendicite acuta o con il morbo di Crohn (ileite regionale) (Oshima T., 1972). 
La raccolta dei dati anamnestici è fondamentale per poter collegare i sintomi ad 
un’eventuale ingestione di pesce crudo o poco cotto. La diagnosi definitiva di 
anisakidosi si ottiene mediante prelievo endoscopico della larva e successiva 
identificazione molecolare a livello di specie o con l’esame istologico di biopsie 
endoscopiche o chirurgiche. La rimozione della larva è fondamentale per prevenire la 
formazione del granuloma eosinofilico, causato dalla reazione immunomediata che si 
instaura nelle forme croniche in risposta alla degenerazione del parassita (De Carneri 
I., 2003; Sakanari J.A. and McKerrow J.H., 1989). 
Test cutanei (SPT) e prove sierologiche (ELISA, Immunoblot) non sono ancora di sicura 
specificità in quanto alcuni studi hanno evidenziato una cross reattività dei test ad 
antigeni di altri parassiti ascaridoidei o addirittura di altri invertebrati quali crostacei e 
molluschi (De Carneri I., 2003; Audicana M.T. et al., 2002). 
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I reperti radiografici, quando presenti, dipendono dal sito di infezione. A livello 
gastrico, metodiche contrastografiche con bario possono evidenziare infiltrazione, 
edema e ispessimento della parete. L’utilizzo della tomografia computerizzata (TAC) 
permette di rilevare a livello intestinale un irregolare ispessimento della parete con 
scomparsa delle pliche circolari (valvole di Kerkring), edema della mucosa e 
restringimento del lume (Pravettoni V. et al., 2012). 
2.8 Trattamento dell’anisakidosi 
Tralasciando i trattamenti generici per le forme allergiche, allo stato attuale l’unica 
terapia attuabile in corso di anisakidosi risulta essere la rimozione endoscopica della 
larva, in quanto il trattamento con i comuni antielmintici non è stato ritenuto efficace. 
Tuttavia, secondo alcuni studi, il tiabendazolo e l’albendazolo hanno dimostrato una 
certa efficacia di azione nei confronti di nematodi appartenenti alla famiglia Anisakidae 
(De Carneri I., 2003; Pacios E. et al., 2005). 
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PREVENZIONE 
3.1 Cause di aumento dell’anisakidosi 
Il numero di segnalazioni di anisakidosi a livello mondiale è andato aumentando negli 
ultimi decenni in relazione a numerosi fattori interconnessi tra loro. Innanzi tutto, il 
verificarsi di scandali alimentari, quali l’encefalite spongiforme bovina (“mucca pazza”) 
e l’influenza aviaria, hanno determinato nel consumatore una presa di coscienza tale, 
da orientare il consumo verso quei prodotti dotati di elevate garanzie di salubrità e di 
proprietà organolettiche superiori. Di conseguenza, i prodotti ittici sono diventati una 
valida alternativa alla carne e il loro consumo è aumentato considerevolmente. Per 
sopperire a questo aumento, diversi Paesi, come l’Italia, hanno moltiplicato gli scambi 
commerciali e l’importazione da Paesi Terzi che, purtroppo, spesso non presentano 
standard igienici in grado di garantire appropriati livelli di sicurezza (Fish Dependence – 
2012 Update). Inoltre, la sempre più rapida movimentazione dei prodotti ittici ha 
facilitato la persistenza dei parassiti anisakidi in forma vitale, determinando un 
aumento delle segnalazioni anche in quelle aree geografiche dove l’anisakidosi aveva 
solo un carattere marginale (Chen Q. et al., 2008). 
Questa maggiore richiesta di prodotti ittici, soprattutto selvatici, ha causato un 
impoverimento degli stock delle specie ittiche “storicamente” indicate come ospiti 
intermedi per i parassiti anisakidi. Quindi, data la bassa specificità d’ospite di questi 
ultimi, si è verificato un aumento della prevalenza di infestazione in altre specie ittiche 
precedentemente meno infestate (Lymbery A.J. and Cheah F.Y., 2007). 
Secondo alcuni autori, l’aumento del rischio di esposizione alle larve di anisakidi 
potrebbe essere messo in relazione anche all’accrescimento delle popolazioni dei 
mammiferi marini e quindi dei potenziali ospiti definitivi, conseguente all’emanazione 
di norme per la salvaguardia di questi animali (Oshima T., 1987; McCarthy J. and 
Moore T.A., 2000). Ad esempio è stata riscontrata una correlazione positiva tra 
aumento della popolazione di foche e aumento di larve di Pseudoterranova spp. nei 
pesci della costa orientale canadese (McClelland G. and Martell D.J., 2001). Altri studi, 
invece, hanno constatato che una massiva infestazione nei pesci può essere 
mantenuta anche da popolazioni relativamente piccole di mammiferi marini, quindi 
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non è certo che un aumento del numero di parassiti in una data area sia direttamente 
proporzionale al numero degli ospiti definitivi presenti (Lunneryd S.G. et al., 2001). 
Un altro fattore, di estrema importanza per quanto riguarda l’aumento dei casi di 
anisakidosi, è l’abitudine sempre maggiore di consumare prodotti ittici crudi o 
praticamente tali. Questa tendenza è legata, oltre alla rivalutazione delle tradizioni 
gastronomiche locali, anche alla dilagante diffusione della gastronomia di tipo etnico, 
facilitata dagli imponenti flussi migratori di popolazioni di origine asiatica, che ha 
portato sulle nostre tavole una varietà di piatti tipici orientali, soprattutto giapponesi, 
caratterizzati da preparazioni a base di pesce crudo, come sushi e sashimi. Però, è da 
sottolineare come molti ristoranti giapponesi, siano in realtà “non autentici”, ma 
gestiti da operatori di varia etnia, in particolare cinesi. Questi ultimi, giocando sulle 
affinità linguistiche e culturali, tendono sempre più spesso a convertire le loro attività 
di ristorazione in Sushi Bar o Sushi Restaurant, ma con prezzi decisamente inferiori, 
spesso a discapito della qualità dei prodotti (Audicana M.T. et al., 2002; Masotti G. et 
al., 2010; Armani A. et al., 2011). 
Un altro aspetto da non sottovalutare è il cambiamento verificatosi negli ultimi anni 
riguardo alle modalità di controllo dei prodotti della pesca. Infatti, mentre prima 
questo era a carico del veterinario ispettore, oggi i controlli vengono delegati agli 
Operatori del Settore Alimentare (OSA) che non sempre sono adeguatamente formati 
e preparati nel rilevare l’infestazione. 
Infine, la migliore capacità diagnostica delle tecniche impiegate, ha reso possibile 
l’individuazione di quei casi di anisakidosi che in precedenza non sarebbero stati 
diagnosticati e avrebbero provocato una sottostima del problema (Oshima T., 1987; 
Audicana M.T. et al., 2002; Chai J.Y. et al., 2005). 
Comunque, prima di descrivere nel dettaglio le tecniche di prevenzione, di 
individuazione e di devitalizzazione dei parassiti, vale la pena ricordare che le larve 
anisakidi sono estremamente resistenti ed in grado di sopravvivere anche in condizioni 
estreme. Sarebbero in grado di sopravvivere massimo 6 giorni in formalina al 10 %; 112 
giorni in una soluzione all’1 % di HCl; 51 giorni in aceto; 1 giorno nella salsa di soia e 
nella salsa Worcestershire (salsa agrodolce leggermente piccante) (Oshima T., 1972; 
Sakanari J.A. and McKerrow J.H., 1989). 
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3.2. Tecniche di prevenzione 
Allo scopo di ridurre i rischi legati alla presenza di parassiti zoonotici o più in generale 
di parassiti visibili che renderebbero un prodotto ripugnante, varie misure preventive 
possono essere adottate durante le fasi di cattura, manipolazione e conservazione del 
pescato. Di conseguenza, risultano di fondamentale importanza l’utilizzo di adeguati 
protocolli HACCP e il rispetto delle buone pratiche di lavorazione (Reg. (CE) n. 
2023/2006). Infatti, la scelta di determinate aree per la pesca, la selezione per taglia e 
specie del pescato, la lavorazione a cui esso viene sottoposto (decapitazione, 
eviscerazione, rifilatura, ecc.) e il tipo di prodotto derivato (fresco, congelato, salato, 
marinato, ecc.) sono tutti fattori che possono influenzare direttamente la qualità del 
prodotto in relazione alla presenza e al numero dei parassiti ittici zoonotici, anche se, i 
mezzi più efficaci per ucciderli sono il congelamento e la cottura (Adams A.M. et al., 
1997; Audicana M.T. et al., 2002). 
3.2.1 Scelta delle aree di pesca e delle specie ittiche 
Come accennato nel precedente capitolo, le varie specie di anisakidi sono 
caratterizzate da differenti aree di distribuzione geografica che sono direttamente 
influenzate dalla presenza degli ospiti intermedi, paratenici e definitivi, necessari al 
compimento del loro ciclo biologico. Di conseguenza la pesca in una determinata area 
e/o di una determinata specie ittica potrebbero incidere sulla prevalenza di 
infestazione del pescato e sul tipo di parassita coinvolto (più o meno patogeno). Per 
esempio, le specie demersali sembrerebbero accumulare un maggior numero di 
parassiti, la presenza dei quali, in tutte le specie ittiche, sembrerebbe aumentare in 
rapporto all’età e alla taglia del pesce, con infestazioni maggiori negli esemplari adulti 
e di taglia maggiore, rispetto a quelli più giovani e di taglia minore (Adams A.M. et al., 
1997). Ad ogni modo, secondo il parere dell’EFSA, a causa della complessità e della 
variazione nella distruzione dei parassiti in tutti i livelli trofici dell’ambiente marino, 
nessuna area può essere considerata indenne e tutte le specie ittiche catturate sono 
da ritenersi a rischio di infestazione (McClelland G., 2002; Lymbery A.J. and Cheah F.Y., 
2007; EFSA, 2010). 
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Di seguito sono riportate le aree di distribuzione di alcune specie ritenute patogene 
per l’uomo (Mattiucci S. and Nascetti G., 2008; Griglio B. et al., 2012): 
A. simplex s.s.: ritrovata nell’Atlantico del Nord; 
A. simplex C: ritrovata nel Nord Pacifico e nei mari al di sotto del 30°N; 
A. pregreffii: è la specie maggiormente diffusa nel mar Mediterraneo; 
A. typica: rinvenuta nell’oceano Indiano e nel mar Mediterraneo; 
A. physeteris e A. brevispiculata: rinvenute nell’oceano Atlantico e nel mar 
Mediterraneo; 
A. zyphidarum:rinvenuta nel Sud Est Atlantico e nel mar Mediterraneo; 
P. decipiens: distribuita principalmente nelle regioni Artiche e Sub-Artiche, 
includendo l’Atlantico Nord orientale (Scozia, Norvegia, ecc.), l’Atlantico 
Canadese (Newfoundland e Golfo di San Lorenzo) e nelle acque del Pacifico 
Canadese; 
P. krabbei: ritrovata soltanto nel Nord Est Atlantico (Scozia, Norvegia, ecc.), allo 
stadio larvale, è stata riconosciuta a livello genetico come parassita di alcuni 
gadidi (Gadus morhua, Melanogrammus aeglefinus e Pollachius virens); 
P. bulbosa: trovata nei mari di Barents e Norvegia, nell’Atlantico Canadese e nel 
Mar del Giappone, tra il 40°N e l’80°N, ha come ospiti intermedi 
Hippoglossoides platessoides e Reinhardtius hippoglossoides; 
P. azarasi: la sua distribuzione geografica appare principalmente limitata alle 
acque giapponesi dell’Oceano Pacifico del Nord. 
Le specie ittiche suscettibili di infestazione da parte di larve di nematodi anisakidi sono 
innumerevoli. A livello mondiale le larve di Anisakis spp. sono state riscontrate in 200 
differenti specie di pesce e 25 specie di cefalopodi (Abollo et al., 2001; Klimpel S. et al., 
2004). Nel mar Mediterraneo, secondo uno studio condotto su oltre 15.000 esemplari 
appartenenti a 99 specie di 47 famiglie, le larve L3 di nematodi della famiglia 
Anisakidae sono state osservate in 31 specie con prevalenze dal 1,3 % al 100 % e con 
un’intensità di infestazione da 1 a oltre 300 larve per esemplare (Tab. 3.1) (Pozio E., 
2005). Oltre alle specie classicamente infestate, le larve di Anisakis spp. sono state 
ritrovate anche in Hippoglossus hippoglossus, Lepidorhombus boscii, Thunnus thynnus, 
Merluccius capensis, Salmo salar e di cefalopodi quali Sepia officinalis, Todaropsis 
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ebalanae, Ommastrephes sagittatus e angolensis, Illex coindetti (Fioravanti M.L. et al., 
2004; Schiavo A., 2005). Recentemente, larve di A. simplex sono state ritrovate anche 
nei visceri e nella muscolatura di spigole selvatiche (Dicentrarchus labrax) catturate nel 
Nord Est Atlantico (Area FAO 27) (Bernardi C. et al., 2011). 
 
SPECIE NOME COMUNE PREVALENZA (%) 
Lepidopus caudatus pesce sciabola 100 
Trachurus trachurus suro 95 
Micromesistius poutassou melù 95 
Merlangius merlangius molo 76 
Scomber japonicus lanzardo 75 
Scomber scombui sgombro 71 
Conger conger gronco 44 
Merluccius merluccius nasello 40 
Boops boops boga 35 
Zeus faber pesce S. Pietro 33 
Lophius piscatorius rana pescatrice 32 
Todarodes sagittatus totano 22 
Trachinus dracho tracina 21 
Phycis phycis musdea 20 
Trisopterus minutes busbana 19 
Engraulis encrasicolus alice 17 
Diplodus annularis sparaglione 16 
Trigla lyra gallinella 16 
Pagellus erytrinus pagello 10 
Mullus barbatus triglia 10 
Mugil cefalus cefalo 9 
Cepola rubescens cepola 9 
Sardina pilchardus sardina 1 
Tab. 3.1 – Prevalenza delle larve di nematodi della famiglia Anisakidae nei pesci del mar Mediterraneo 
(modificata da Pozio E., 2005) 
 
Una considerazione a parte meritano i prodotti ittici di acquacoltura. Molti autori 
ritengono che A. simplex non sia presente nei salmonidi alimentati con mangimi 
trasformati, poiché questi sono sottoposti durante la produzione a trattamenti tali da 
non consentire la sopravvivenza delle larve. Nonostante questo, non è escluso che 
invertebrati e pesci di piccole dimensioni possano penetrare all’interno delle gabbie di 
allevamento e quindi, se infestati da larve anisakidi, essere a loro volta causa di 
infestazione per i pesci allevati. Viceversa, sono riportati numerosi casi di infestazione 
da parte di nematodi sia del genere Anisakis, che Contracaecum e Hysterothylacium, in 
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pesci di allevamento nutriti con alimenti a rischio di infestazione, come mangimi non 
trasformati o  pesci marini crudi (Tab. 3.2). In considerazione di quanto appena detto, 
per garantire che i prodotti ittici di acquacoltura siano indenni da infestazione 
dovrebbero essere alimentati in tutte le fasi della loro vita, dalla schiusa sino alla 
maturità commerciale, con alimenti privi di larve anisakidi vitali come i mangimi 
trasformati. A scopo precauzionale sarebbe comunque meglio sottoporre i prodotti 
dell’acquacoltura a trattamenti di bonifica (es. congelamento) quando destinati ad 
essere consumati crudi o praticamente tali (Lima dos Santos C.A.M. and Howgate P., 
2011). 
 
PARASSITA PESCE ALELVATO PAESE 
Anisakis sp. 
Contracaecum sp. 
Trota 
Oncorhynchus mykiss 
BELGIO 
Anisakis sp. 
Trota 
Oncorhynchus mykiss 
Salmo trutta 
SCOZIA 
Anisakis sp. 
Contracaecum sp. 
Platessa 
Pleuronectes platessa 
SCOZIA 
Contracaecum sp. 
Salmone 
Salmo salar 
USA 
Anisakis sp. 
Merluzzo 
Gadus morrhua 
NORVEGIA 
Hysterothylacium aduncum salmonidi CILE 
Contracaecum sp. Tilapia sp. ISRAELE 
Contracaecum sp. 
“Walleye” 
Sander vitreus 
USA 
Anisakis spp. 
Hysterothylacium sp. 
diverse specie marine CINA 
Anisakidae 
Salmone 
Salmo salar 
CANADA 
Anisakis simplex 
“Cobia” 
Rachycentron canadum 
TAIWAN 
Tab. 3.2 – Presenza di larve anisakidi in pesci allevati in diversi paesi (modificata da Lima dos Santos C.A.M. and 
Howgate P., 2011) 
 
3.2.2 Eviscerazione 
Come abbiamo visto, le larve L3 si trovano prevalentemente nella cavità viscerale di 
pesci e cefalopodi, ma in alcuni casi possono migrare all’interno della muscolatura. 
Questa migrazione avviene prevalentemente qualche ora dopo la morte dell’ospite, 
ma non è esclusa una migrazione ante-mortem (soprattutto per Pseudoterranova 
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spp.). Alcune specie ittiche come il salmone, l’aringa e l’halibut sembrerebbero 
maggiormente suscettibili di migrazione post-mortem. Tenendo conto di questo 
comportamento e quando la taglia del pescato lo consente, una pronta eviscerazione, 
subito dopo la cattura delle specie con alta prevalenza di infestazione, potrebbe 
ridurre il numero di larve presenti a livello muscolare. Inoltre, mantenendo i prodotti 
della pesca a temperatura di refrigerazione, prima e dopo l’eviscerazione, si riduce la 
vitalità delle larve e quindi il fenomeno migratorio (De Carneri I., 2003; Adams A.M. et 
al., 1997). Particolare attenzione andrebbe riposta nello smaltimento dei visceri 
asportati, poiché qualora fossero rigettati in mare, potrebbero causare un’infestazione 
ancora maggiore della fauna acquatica (Lymbery A.J. and Cheah F.Y., 2007). 
3.3 Tecniche di individuazione dei parassiti 
3.3.1 Speratura 
La speratura è una delle tecniche più comunemente impiegate per la ricerca di larve 
anisakidi nei filetti di pesce. Questi vengono posti su una lastra di vetro al di sotto della 
quale vi è una sorgente luminosa, costituita da tubi al neon in grado di produrre, al di 
sopra del piano di lavoro, circa 400 lux a una distanza di 13 cm. Tale tecnica è indicata 
dal Codex Alimentarius come metodo ufficiale per il rilevamento dei nematodi nei 
blocchi surgelati di filetti di pesce e, in alcuni paesi quali il Canada, viene utilizzata 
durante le fasi di lavorazione del prodotto in modo da poter eliminare, a seconda del 
grado di infestazione, la sola porzione infestata o l’intero filetto. Tuttavia, l’efficienza 
della speratura non risulterebbe molto alta, consentendo di rilevare non oltre il 33 % 
dei pesci infestati con l’utilizzo di filetti spellati e percentuali ancora minori con quelli 
non spellati (Karl H. and Leinemann M., 1997; McClelland G., 2002). I risultati possono 
essere migliorati utilizzando sorgenti luminose con diverse lunghezze d’onda e/o 
intensità al fine di aumentare il contrasto tra parassita e tessuti del pesce, anche se 
permangono grosse difficoltà nell’utilizzare la speratura su filetti di pesci con carni 
scure (Pozio E., 2005; Lymbery A.J. and Cheah F.Y., 2007), data la già scarsa 
penetrazione della luce bianca nel muscolo di pesce (Hafsteinsson H. and Rizvi S.S.H., 
1987). 
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Un altro accorgimento utilizzabile per aumentare sensibilmente l’efficienza della 
speratura è quello di comprimere, tra due lastre di Plexiglass (polimetilmetacrilato), 
filetti dello spessore di circa 3-4 mm per poi sottoporli a speratura con una sorgente 
luminosa da 1500 lux (Karl H. and Leinemann M., 1997). 
Una variante della speratura classica prevede l’utilizzo dei raggi ultravioletti (UV) e 
sfrutta la fluorescenza post-mortem degli anisakidi  in presenza di lunghezze d’onda di 
circa 366nm. In alcuni nematodi, questa fluorescenza sembrerebbe dovuta ad un 
estere dell’acido antranilico (derivato del triptofano) che viene accumulato nei granuli 
delle cellule intestinali e rilasciato nel citoplasma alla morte del parassita (Coburn C. et 
al., 2013). La percentuale di rilevamento con questa tecnica (60 %) risulta migliore 
rispetto alla speratura classica, ma i nematodi situati nelle parti più profonde dei 
tessuti risultano difficilmente individuabili. Per ovviare a questa difficoltà, anche per la 
speratura ai raggi UV, si può attuare una preventiva compressione dei filetti secondo il 
metodo precedentemente illustrato (UV press-method). In questo caso però, prima di 
procedere alla speratura bisogna congelare i filetti per alcune ore allo scopo di 
devitalizzare le larve e quindi favorirne la fluorescenza. I risultati ottenibili con la 
combinazione dei raggi UV e della compressione risultano migliori rispetto a quelli 
delle altre tecniche di speratura (Karl H. and Leinemann M., 1997). 
3.3.2 Eluizione 
Questa tecnica consiste nel distribuire uniformemente un campione in diversi setacci 
(solitamente quattro per 200 g di tessuto). Ogni setaccio viene posto in un imbuto, 
chiuso nella parte inferiore con un morsetto, sorretto in posizione verticale e quindi 
riempito con una soluzione di NaCl al 0,85 %. Dopo 16 o 18 ore, mediante l’apertura 
del morsetto, viene drenato il sedimento formatosi. Questo verrà posto in piastre Petri 
e se necessario diluito, per essere osservato al microscopio ad un ingrandimento di 10x 
al fine di ricercare le larve anisakidi che eventualmente abbiano migrato dai tessuti 
verso la soluzione salina. L’utilizzo dell’eluizione richiede tempi molto lunghi e non 
garantisce un sicuro rilevamento del parassita, per cui spesso vengono preferite altre 
metodiche di rilevamento (Jackson G.J. et al., 1981). 
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3.3.3 Digestione 
La digestione è una tecnica distruttiva che, mediante l’utilizzo di enzimi e soluzioni 
acide, permette di rilevare le larve presenti nei tessuti, sfruttando l’elevato grado di 
resistenza ai processi digestivi della cuticola dei nematodi parassiti. Nonostante gli 
ottimi risultati ottenibili, probabilmente migliori rispetto alle altre tecniche di 
rilevamento, l’utilizzo della digestione è limitato dal numero relativamente piccolo di 
campioni che possono essere digeriti e dai lunghi tempi di reazione necessari per 
disintegrare i tessuti (Karl H. and Leinemann M., 1997). 
Comunque, grazie a questa tecnica può essere valutata la vitalità delle larve presenti in 
prodotti già sottoposti a processi di lavorazione, quali ad esempio la salagione, e per i 
quali potrebbero non essere applicabili le altre metodiche di rilevamento. In tal modo 
è possibile valutare oltre alla commerciabilità del prodotto, anche il grado di efficacia 
nel devitalizzare le larve con il trattamento di preparazione applicato (CODEX STAN 
224-2004). 
Nel corso degli anni sono state sviluppate differenti tecniche di digestione, messe a 
punto su specie diverse, al fine di evidenziare la localizzazione parassitaria a livello 
viscerale e muscolare (Tab. 3.3). 
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Tab. 3.3 – Metodiche utilizzate per la digestione enzimatica dei tessuti, al fine di rilevare le larve dei parassiti 
anisakidi. In fondo alla tabella, a scopo comparativo, è riportata anche la metodica utilizzata per la ricerca di 
trichine nelle carni dei mammiferi. 
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3.3.4 Ultrasuoni 
Secondo alcuni studi sperimentali le larve anisakidi (in particolare P. decipiens), 
localizzate nei tessuti profondi della muscolatura dei pesci, possono essere individuate 
anche con l’ausilio degli ultrasuoni. L’attenuazione di questi (dovuta all’impedenza 
acustica del mezzo attraversato) è stata studiata su varie specie di pesci, quali Gadus 
morhua, Melanogrammus aeglefinus e Anarhichas lupus, nel range di frequenza tra 1.0 
e 12.25 MHz, consentendo di constatare che la differenza di attenuazione tra parassiti 
e tessuti dell’ospite aumenterebbe in funzione della frequenza. La causa di tale 
differenza è attribuibile al maggiore contenuto di collagene nei tessuti dei parassiti: 
utilizzando onde con frequenza di 10 MHz sarebbe possibile rilevare i nematodi in 
tessuti spessi anche 4 cm (Hafsteinsson H. et al., 1989). L’efficacia di questa tecnica, 
come per altre ancora in fase di sperimentazione (ad esempio la speratura laser), non è 
comunque in grado di giustificarne l’utilizzo a livello commerciale a causa del 
conseguente incremento dei costi di produzione (Lymbery A.J. and Cheah F.Y., 2007). 
3.4 Tecniche di devitalizzazione dei parassiti 
3.4.1 Congelamento 
I trattamenti termici, sia con le basse che con le alte temperature, risultano i più 
efficaci per quanto riguarda la devitalizzazione delle larve anisakidi, infatti sono gli 
unici riportati dalla normativa vigente in merito al controllo dei parassiti ittici. Più nello 
specifico, il Regolamento (CE) n. 853/2004 prevede il congelamento a una temperatura 
non superiore a -20°C in ogni parte della massa del prodotto per almeno 24 ore (Reg. 
(CE) n. 853/2004). 
Anche l’ente governativo statunitense che si occupa della regolamentazione dei 
prodotti alimentari e farmaceutici, la Food and Drug Administration (FDA), raccomanda 
che il pesce destinato al consumo crudo o semicrudo (quindi marinato o poco cotto) 
sia preventivamente congelato a temperatura inferiore o uguale a -35°C per almeno 15 
ore oppure a temperatura inferiore o uguale a  -20°C per almeno 7 giorni (U.S. Food 
and Drug Administration – Anisakis simplex and related – 
http://www.fda.gov/Food/FoodborneIllnessContaminants/CausesOfIllnessBadBugBoo
k/ucm070768.htm). 
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Questi rapporti tra temperatura e tempo, però, potrebbero non essere sufficienti a 
garantire il risanamento di tutti i prodotti. Anche in base alle dimensioni del pesce, i 
congelatori commerciali, ma soprattutto quelli domestici potrebbero richiedere più 
tempo per raggiungere le temperature in grado di devitalizzare le larve anisakidi, le 
quali a loro volta sono in grado di sopravvivere al congelamento a temperature fino a -
10°C, grazie alla produzione di un disaccaride con proprietà crioprotettive: il trealosio. 
Infatti, è stato rilevato che sottoponendo a congelamento 20 kg di pesce all’interno di 
container per il congelamento, la temperatura di -35°C non sarebbe raggiunta, in tutte 
le parti del prodotto, neanche dopo 28 ore (Sakanari J.A. and McKerrow J.H., 1989; 
Wharton D.A. and Aalders O., 2002). Uno studio recente, effettuato su filetti di 
salmone di diverso spessore e peso (4,3 cm per 900 g e 3,0 cm per 340 g) e utilizzando 
differenti temperature (-28, -24 e -20 °C), ha permesso di verificare il tempo necessario 
al congelamento del prodotto in esame (Tab. 3.4). Sulla base dei dati ottenuti, 
sembrerebbe possibile ricavare una stima dei tempi di congelamento di filetti con 
caratteristiche simili a quelli utilizzati sperimentalmente, in funzione di altri valori di 
temperatura del congelatore (Balzaretti C. and Marzano M.A., 2012). 
 
Temperatura (°C) S1 S2 
- 28 6h 5’ 3h 30’ 
- 24 9h 5h 
- 20 10h 25’ 5h 30’ 
Tab. 3.4 – Tempi di raggiungimento della temperatura di -20°C a cuore dei filetti di salmone. 
S1 = tempo impiegato per i filetti con spessore di 4,3cm e peso di 900g; S2 = tempo impiegato per i filetti con 
spessore di 3,0cm e peso di 340g. 
 
In considerazione delle forme allergiche di anisakidosi e data la termostabilità degli 
allergeni di Anisakis spp., non è ancora stato chiarito se il congelamento, oltre a 
devitalizzare le larve, sia in grado di limitare anche la prevalenza delle manifestazioni 
allergiche nei soggetti sensibili (Audicana M.T. et al., 2002). 
3.4.2 Cottura 
Per quanto riguarda i trattamenti termici con alte temperature, in particolare le 
preparazioni casalinghe, sia la Comunità Europea che la FDA concordano nel 
raccomandare la cottura dei prodotti a rischio per almeno 10 minuti a 60°C al cuore del 
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prodotto. Ad esempio, i prodotti lessi e quelli fritti, che raggiungono temperature pari 
rispettivamente a 90 e 170°C, non costituiscono un pericolo della salute. Invece, la 
cottura in microonde sembrerebbe non garantire l’uccisione delle larve eventualmente 
presenti. Comunque, i prodotti sottoposti a questo tipo di cottura andrebbero lasciati 
riposare coperti per almeno 2 minuti per consentire la conduzione della temperatura 
dalle parti più superficiali a quelle più profonde del prodotto (Sakanari J.A. and 
McKerrow J.H., 1989; AESAN, 2007; Pravettoni V. et al., 2012; European Commission, 
1998 – Opinion of the Scientific Committee in Veterinary Measures relating to Public 
Health – http://ec.europa.eu/food/fs/sc/scv/out05_en.html).  
3.4.3 Irradiazione 
Le radiazioni ionizzanti potrebbero essere utilizzate per uccidere le larve di Anisakis 
spp. all’interno dei prodotti della pesca ma, la dose di radiazioni necessaria a tale 
scopo comporterebbe un cambiamento delle caratteristiche organolettiche 
dell’alimento trattato. Invece, una dose inferiore, compresa tra i 2 e i 10 kGy (Gy = 
Gray, unità di misura della dose assorbita di radiazione), consentirebbe di 
salvaguardare le caratteristiche del prodotto e contemporaneamente ridurre la vitalità 
delle larve, senza però ucciderle. Questo fattore, unito all’incertezza dei dati 
attualmente disponibili in materia, influisce negativamente sulla possibilità di utilizzo a 
livello commerciale dell’irradiazione, per il controllo dei nematodi parassiti nei prodotti 
ittici (Farkas J., 1998). A livello comunitario i trattamenti con radiazioni ionizzanti sono 
consentiti per diverse tipologie di prodotti (sia vegetali che di origine animale), ma solo 
alle dosi specificate dalla normativa dei singoli Stati. Per quanto riguarda l’Italia, i 
trattamenti con radiazioni ionizzanti sui prodotti della pesca sono vietati 
(Comunicazione 2009/C 283/02). 
3.4.4 Alta pressione idrostatica 
L’alta pressione idrostatica ha dimostrato di essere una tecnica efficace per 
prolungarne la durata di conservazione degli alimenti e per ridurre il numero di 
microrganismi patogeni presenti su di essi. Su queste premesse, diversi trattamenti ad 
alta pressione idrostatica sono stati testati allo scopo di verificare la capacità di 
devitalizzare le larve di Anisakis sp.. Un trattamento ad una pressione di 200 MPa per 
10 minuti a temperatura compresa tra 0 e 15 °C, applicato su larve isolate dai tessuti, 
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sembrerebbe in grado di uccidere tutti i parassiti esposti. Anche pressioni inferiori (fino 
a 140 MPa) potrebbero essere impiegate a tale scopo, però i tempi di trattamento 
aumenterebbero considerevolmente (fino a 60 minuti o più), al contrario, riducendo 
ancora la pressione non tutte le larve sarebbero distrutte. Miglioramenti nell’efficacia 
di questa tecnica potrebbero essere ottenuti con l’applicazione, anziché di un 
trattamento a pressione singolo, con più cicli di pressione e decompressione (Molina-
Garcia A.D. and Sanz P.D., 2002). Altri studi, hanno testato l’alta pressione idrostatica 
sulle larve all’interno dei tessuti, rivelando che diversi trattamenti (30-60 secondi a 414 
MPa; 90-180 secondi a 276 MPa; 180 secondi a 207 MPa) sono stati in grado di 
devitalizzare il 100 % delle larve presenti, ma hanno comportato anche un 
cambiamento delle caratteristiche organolettiche del prodotto (Dong F.M et al., 2003). 
Per tale motivo l’utilizzo dell’alta pressione idrostatica per il trattamento dei prodotti 
commerciali è ritenuto non applicabile (AFSSA – Request no. 2007-SA-0379). 
3.4.5 Altre tecniche 
La marinatura, la salagione e l’affumicatura a freddo sono procedimenti che spesso 
non garantiscono la devitalizzazione delle larve anisakidi. Per questo motivo i prodotti 
marinati, salati o affumicati a temperature inferiori a 60 °C, dovrebbero essere 
precedentemente sottoposti al trattamento di bonifica previsto dal Regolamento (CE) 
n.853/2004 (congelamento -20°C per almeno 24 ore) (Audicana M.T. et al., 2002). 
Comunque, alcuni Paesi, sulla base di studi scientifici, hanno valutato la possibilità di 
utilizzare queste tecniche di preparazione variando i rapporti tra tempo, temperatura e 
concentrazione degli ingredienti, allo scopo di devitalizzare le larve. 
Ad esempio, per la Germania, i prodotti marinati dovrebbero essere sottoposti a 
marinatura per almeno 35 giorni, in modo da ottenere un valore massimo di pH pari a 
4.2 con un contenuto minimo di acido acetico del 2,4 % e di sale del 6 % nei fluidi 
tissutali. 
Inoltre è stato calcolato il tempo minimo di stoccaggio dei prodotti sottoposti a 
salagione, sulla base della concentrazione di sale (NaCl) nei fluidi tissutali dei pesci 
(Tab. 3.5) (BMJFFG, 1988). 
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CONTENUTO MINIMO DI NaCl NEI FLUIDI 
TISSUTALI DEL PESCE 
DURATA MINIMA DI STOCCAGGIO 
20 % 21 giorni 
15 % 28 giorni 
12 % 
con aggiunta di zucchero 
35 giorni 
Tab. 3.5 – Rapporto tra salagione e durata dello stoccaggio al fine di devitalizzare i parassiti (BMJFFG, 1988). 
 
In Francia, l’AFSSA (Agence Française de Sécurité Sanitarie des Aliments) con la Request 
no. 2007-SA-0379, ha preso in considerazione alcuni studi esistenti sull’effetto della 
salagione sulle larve anisakidi e riguardanti sia la tecnica a secco che quella in salamoia. 
La prima, essendo la più costosa, viene applicata su prodotti ad alto valore aggiunto 
(salmone, trota, caviale, ecc.) e su alcuni prodotti tradizionali quali i filetti di aringa. La 
seconda, invece, richiedendo una minore manipolazione del prodotto, risulta meno 
costosa. Secondo uno studio condotto da Khalil L.F. nel 1969, le larve di Anisakis sp. 
morirebbero dopo 10 minuti a contatto diretto con il sale secco, mentre sarebbero in 
grado di resistere a contatto con la salamoia satura non oltre le 24 ore (Khalil L.F., 
1969). Diversamente, altri autori hanno constatato la sopravvivenza delle larve anche 
dopo 24 ore di contatto con la salamoia satura (Arcangeli G. et al., 1996). Inoltre, da 
uno studio condotto dal “Seafood Testing and Processing Centre” (CEVPM) sulle 
aringhe salate a secco (30 – 50 kg di sale per 100 kg di aringhe) è risultato che sono 
necessari da 2 a 6 giorni di contatto diretto con il sale secco per raggiungere la piena 
saturazione del pesce e altri 5-14 giorni per la completa devitalizzazione delle larve, 
indifferentemente dalla loro localizzazione (viscerale o muscolare). Tali risultati 
risultano coerenti con le condizioni di salatura previste dalla normativa francese per la 
preparazione dei filetti di aringa affumicata (CEVPM, 2005). Sulla base delle 
informazioni disponibili, l’opinione dell’AFSSA è che il tempo necessario per la 
devitalizzazione delle larve a contatto con il sale secco o con la salamoia satura è di 
almeno 21 giorni. Invece, per quanto riguarda la quantità di sale nei liquidi tissutali dei 
pesci necessaria per lo stesso scopo, i dati riportati dall’agenzia francese concordano 
con quelli riportati per la Germania (Tab. 3.5). In conclusione si sottolinea che, per 
piccoli quantitativi di prodotto, questi trattamenti potrebbero essere efficaci e quindi 
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non richiedere un trattamento di congelamento preventivo (AFSSA – Request no. 
2007-SA-0379). 
In merito alla marinatura, l’AFSSA dopo aver analizzato i risultati di numerosi studi in 
materia, conclude che i dati ad oggi non sono sufficienti per ritenere la marinatura un 
mezzo efficace per eliminare il rischio anisakidosi (AFSSA – Request no. 2007-SA-0379). 
Comunque, vengono presi in considerazione due metodi proposti da Karl H. et al. nel 
1995, uno denominato “tedesco” e uno denominato “olandese”. Con il primo metodo i 
parassiti sarebbero devitalizzati in 5 settimane con una marinatura a 3 °C, composta da 
14 % di sale, 7 % di acido acetico e perossido di idrogeno (attualmente vietato in 
Francia), con un rapporto pesce / salamoia = 1,5 / 1.  Il secondo metodo ucciderebbe i 
parassiti dopo 17 ore a 12°C in una marinatura iniziale composta per il 10 % da sale 
(rapporto pesce / salamoia = 2 / 1), seguita da sei settimane a 3°C in una marinatura 
composta per il 10 % di sale e per il 5 % di acido acetico (rapporto pesce / salamoia = 
1,8 / 1) (Karl H. et al., 1995). 
Un altro studio, riterrebbe sufficienti per la devitalizzazione delle larve, 5 giorni a 4 °C 
in una marinatura contenente il 10 % di acido acetico e il 12 % di sale oppure 13 giorni 
a 4 °C con concentrazioni di acido acetico e sale rispettivamente del 12 % e 6 % 
(Sanchez-Monsalvez I. et al., 2005). 
Per quanto riguarda l’affumicatura, questo trattamento può essere effettuato a caldo 
o a freddo. L’affumicatura a caldo prevede che i prodotti siano sottoposti per un 
periodo di circa 2 ore ad una temperatura tra i 70 e gli 80°C. L’affumicatura a freddo, 
invece, può durare da poche ore o anche alcuni giorni e la temperatura è in 
dipendenza della specie e del prodotto trattato, ma non supera i 40°C. Di conseguenza, 
differentemente dall’affumicatura a caldo, le temperature raggiunte da quella a freddo 
non sono sufficienti a garantire la distruzione delle larve anisakidi e quindi i prodotti 
sottoposti a tale trattamento dovranno subire un congelamento preventivo (Khalil L.F., 
1969; AFSSA – Request no. 2007-SA-0379). 
In Spagna, le prime misure di prevenzione applicabili per prevenire l’anisakidosi (in 
particolare le forme allergiche) furono pubblicate nel 2005 dal Comitato Scientifico 
dell’Agencia Spagnola sulla Sicurezza Alimentare e Nutrizione (AESAN – Agencia 
Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición). Su queste basi fu poi emanato dal 
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Ministero della Salute spagnolo il Regio decreto 1420/2006 del 1 dicembre relativo alla 
prevenzione dell’anisakidosi nei prodotti della pesca, e successivamente, un nuovo 
parere dell’AESAN nel 2007 che ha delineato un quadro più completo. 
Stando a quest’ultima pubblicazione, i prodotti marinati, salati e affumicati vengono 
suddivisi in base alla necessità del congelamento preventivo. 
Essendo necessaria per la distruzione delle larve una marinatura per 35 giorni con 
concentrazioni del 2,5 % di acido acetico e del 6 % di sale (Sanchez-Monsalvez I. et al., 
2005) oppure per 13 giorni con concentrazioni del 6 % di acido acetico e del 12 % di 
sale (AESAN, 2005) risulterebbe che la marinatura tradizionalmente utilizzata in Spagna 
(6 % di acido acetico e sale per 4 – 24 ore) non sarebbe sufficiente alla devitalizzazione 
delle larve di Anisakis sp. nei prodotti della pesca, che quindi, in questo caso, dovranno 
essere preventivamente congelati (AESAN, 2007). 
Il congelamento risulterebbe necessario anche per quei prodotti in cui la 
concentrazione di sale non raggiunge un livello dell’8 – 9 % da mantenere per 6 
settimane. Di conseguenza particolare attenzione deve essere posta per il pesce 
commercializzato come “minimamente salato” o “leggermente salato”, in cui i livelli di 
sale sono inferiori al 10 %. Viceversa, l’utilizzo dell’abbattimento termico potrebbe 
considerarsi non necessario per (CODEX STAN 244-2004; AESAN, 2007): 
- le tradizionali semiconserve di acciughe, conservate sotto sale da 5 a 12 mesi 
con concentrazione del sale intorno al 12 %; 
- i processi tradizionali di salatura delle aringhe (tra 120 – 160 g di peso), in cui la 
concentrazione salina raggiunge il 13 % e il 16 %, con devitalizzazione delle 
larve in 16 giorni; 
- i prodotti in cui il sale raggiunge livelli tra il 10 % e il 20 %, mantenuti per 4 o 5 
settimane (“pesce moderatamente salato”); 
- i prodotti in cui la concentrazione di sale supera il 20 % e viene mantenuta per 
3 settimane (“pesce salato”). 
3.5 Prodotti a rischio anisakidosi 
Nel nostro paese il consumo di prodotti ittici è molto elevato. Secondo il rapporto Fish 
Dependence aggiornato al 2012 e redatto dalla New Economics Foundation, l’Italia è 
CAPITOLO 3 
75 
 
infatti l’undicesimo paese, tra quelli europei, per consumo di pesce pro capite con 25,4 
kg all’anno, ovvero 3,3 kg in più rispetto alla media europea. Nello specifico il consumo 
di pesce pro capite italiano è cresciuto del 108 % nel periodo che va dal 1961 al 2005 
(Fish Dependence – 2012 Update – 
http://www.neweconomics.org/publications/entry/fish-dependence-2012-update). 
Conseguenza di questo trend è l’aumento del rischio per i consumatori di venire a 
contatto con agenti patogeni, quali appunto i parassiti ittici zoonotici. Per quanto 
riguarda l’anisakidosi, i prodotti considerati a rischio sono tutti quelli destinati ad 
essere consumati crudi o praticamente tali, in quanto sottoposti solo a blandi 
procedimenti di cottura o ad altre tecniche di lavorazione non sufficienti ad uccidere le 
larve dei parassiti eventualmente presenti. Purtroppo, le segnalazioni di anisakidosi 
sono sempre più frequenti, anche in considerazione della popolarità di una vasta 
gamma di preparazioni tradizionali, spesso a carattere regionale, e delle nuove 
tendenze culinarie sempre più orientate verso piatti “esotici” come il sushi e il sashimi 
(Chai J.Y. et al., 2005). 
In Italia, la preparazione maggiormente a rischio è costituita dalle acciughe marinate, 
in quanto si basa sull’utilizzo di una marinatura con aceto o limone, non sufficiente alla 
devitalizzazione delle larve anisakidi. 
La ricetta prevede che le acciughe vengano eviscerate, lavate con acqua e sfilettate. 
Successivamente i filetti vengono immersi per un quarto d’ora in aceto o limone e, una 
volta terminata la marinatura, sono posti in un recipiente con peperoncino, scorze di 
limone e abbondante olio. Le acciughe marinate possono essere consumate subito o 
conservate per due giorni in frigo e vengono servite come antipasto o secondo piatto 
(Lapertosa V., 2007). 
Preparazioni simili, ma tipiche di altri Paesi sono le “boquerones en vinagre” spagnole e 
le “pickled anchovies” dei Paesi anglossassoni (Audicana M.T. et al., 2002). 
Per quanto riguarda la tradizione giapponese, essa trasferisce nell’attività culinaria un 
insieme di principi di filosofia, religione e stile di vita orientali, basati sulla cultura del 
bello e dell’alimentazione sana e naturale. Per cui nell’utilizzo di materie prime crude si 
cerca di mantenere inalterate le caratteristiche organolettiche naturali del prodotto. 
Sushi e sashimi, le cui origini si fanno risalire già al VII secolo d.C., sono le principali e 
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più diffuse preparazioni della cucina giapponese. Mentre il sashimi consiste 
principalmente in striscioline sottilissime di pesce o molluschi crudi da intingere in 
salse, l’ingrediente principale del sushi è il riso unito a diversi ripieni, in principal modo 
pesce crudo. In Italia, alcune delle specie ittiche più usate per queste preparazioni 
sono: salmone, tonno, spigola, orata pesce spada, sgombro, anguilla, gamberi, ecc. 
Nonostante la normativa, preveda l’obbligo di un trattamento termico preventivo per 
tutti i prodotti destinati ad essere consumati crudi, al fine di devitalizzare i parassiti 
eventualmente presenti, non sempre vengono prese le misure preventive adeguate. 
Ad esempio, secondo quanto risultato da uno studio condotto nel triennio 2007/2009 
su diversi ristoranti giapponesi del centro storico di Roma, al primo esame ispettivo, 
nessun operatore era a conoscenza di tale obbligo, né aveva cognizione del pericolo 
costituito dalle larve anisakidi, tanto che nei manuali di autocontrollo delle aziende 
controllate non sono state ritrovate procedure in tal senso (Masotti G. et al., 2010). 
Anche se meno famose, a scopo conoscitivo, possono essere ricordate alcune 
preparazioni tipiche di altri Paesi e a rischio anisakidosi, poiché a base di pesce crudo o 
praticamente tale, quali (Audicana M.T. et al., 2002): 
- Matjess-hering o Hollandse nieuwe (Olanda): aringhe eviscerate, esclusi fegato 
e pancreas, lasciate macerare per 5 giorni; 
- Rollmpos (Germania): filetti di aringa arrotolati e marinati; 
- Cebiche (Sud America): piatto a base di pesce e frutti di mare stagionati e 
marinati nel limone; 
- Gravlax (Nord Europa): salmone salato a secco e affumicato; 
- Kinikaw (Filippine): pesce tritato e marinato; 
- Lomi-lomi salmon (isole Hawaii): insalata con salmone crudo a dadini. 
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NORMATIVA 
4.1 Sicurezza alimentare 
Tra le prerogative della politica comunitaria europea, sin dalla sua nascita vi è sempre 
stato un elevato livello di tutela della vita e della salute umana. Il raggiungimento di un 
tale livello non può prescindere dalla riduzione dei rischi, fisici, chimici o biologici 
eventualmente presenti negli alimenti (Reg. (CE) n. 178/2002). 
Quello che è l’attuale corpus legislativo in materia di sicurezza alimentare prende avvio 
negli anni Novanta con la presentazione da parte della Commissione Europea del Libro 
Verde sui principi generali della legislazione in materia alimentare. Quest’ultimo aveva 
lo scopo di valutare il grado di rispondenza della normativa comunitaria alle attese e 
alle esigenze di tutela dei consumatori. Inoltre, tra gli obbiettivi fondamentali poneva 
la garanzia che “la legislazione si fondi prioritariamente su prove scientifiche e sulla 
valutazione del rischio” e che fosse attribuita la “responsabilità principale della 
sicurezza dei prodotti alimentari all’industria, ai produttori e ai fornitori, mediante l’uso 
di sistemi del tipo “analisi dei rischi e punti critici di controllo” (HACCP – Hazard analysis 
and critical control points) che debbono essere integrati da un controllo ufficiale 
effettivo e da misure di applicazione efficaci” (Libro verde, 1997). 
Sulle basi gettate dal Libro verde e in seguito al verificarsi di particolari fenomeni di 
crisi quali la BSE, nel gennaio del 2000 la Commissione ha presentato il Libro Bianco 
sulla sicurezza alimentare. Quest’ultimo individuava i criteri guida e i principi 
fondamentali destinati a caratterizzare l’azione comunitaria in materia di sicurezza 
alimentare, ovvero: un approccio completo e integrato alla sicurezza degli alimenti, la 
responsabilità di tutti i partecipanti alla filiera agro-alimentare, l’analisi del rischio e la 
rintracciabilità dei percorsi dei mangimi e degli ingredienti alimentari lungo l’intera 
catena di produzione (Libro bianco sulla sicurezza alimentare, 2000). 
Con il Regolamento (CE) n. 178/2002, le indicazioni fornite dal Libro verde vengono ad 
assumere maggiore concretezza. Infatti, tale regolamento stabilisce i principi e i 
requisiti generali della legislazione alimentare, quindi le “procedure relative a questioni 
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aventi un’incidenza diretta o indiretta sulla sicurezza degli alimenti e dei mangimi” e 
porta ad un’effettiva realizzazione dell’Autorità europea per la sicurezza alimentare, 
già prevista dal Libro bianco (Reg. (CE) n. 178/2002). 
L’esigenza di una normativa il più completa possibile, ispirata al principio per cui 
l’analisi del rischio, i principi di controllo, ed il rispetto delle regole igieniche devono 
essere applicate a tutti i livelli della catena degli alimenti, a partire dalla produzione 
primaria, passando per la produzione di mangimi, fino alla vendita e distribuzione al 
consumatore finale, ha portato all’emanazione di quell’insieme di regolamenti che 
prende il nome di Pacchetto Igiene, entrato in vigore dal 1 gennaio 2006. Esso include i 
Regolamenti (CE) n. 852/2004 sull’igiene dei prodotti alimentari, n. 853/2004 
sull’igiene dei prodotti alimentari di origine animale, n. 854/2004 relativo ai controlli 
ufficiali sui prodotti di origine animale e n. 882/2004 relativo ai controlli ufficiali intesi 
a verificare la conformità alla normativa in materia di mangimi e di alimenti e alle 
norme sulla salute e sul benessere degli animali (Reg. (CE) n. 852/2004, Reg. (CE) n. 
853/2004, Reg. (CE) n. 854/2004 e Reg. (CE) n. 882/2004). 
4.2 Parassiti e prodotti della pesca 
I parassiti, in quanto causa di malattie alimentari, costituiscono una problematica 
rilevante sia dal punto di vista sanitario che economico. La relazione tra la presenza di 
parassiti visibili e l’incidenza che essi hanno sulla qualità del prodotto, tenendo conto 
della sua natura e della sua presentazione,  è evidenziata dal Regolamento (CE) n. 
2406/1996 che stabilisce le norme comuni di commercializzazione per taluni prodotti 
della pesca. Infatti, un prodotto infestato può subire un significativo declassamento 
qualitativo, nonostante le eccellenti condizioni organolettiche ed un favorevole 
giudizio di edibilità (Reg. (CE) n. 2406/1996). 
Attualmente, la normativa comunitaria in vigore relativa al controllo dei parassiti ittici, 
fa capo soprattutto al Regolamento (CE) n. 853/2004, Allegato III, sezione VIII, capitolo 
III, “Requisiti applicabili agli stabilimenti, incluse le navi, per la lavorazione dei prodotti 
della pesca”. Relativamente ai parassiti, i prodotti a rischio “devono essere congelati ad 
una temperatura non superiore a -20°C in ogni parte della massa per almeno 24 ore; il 
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trattamento deve essere eseguito sul prodotto crudo o sul prodotto finito”. Suscettibili 
di questa procedura sono: i prodotti della pesca che vanno consumati crudi o 
praticamente crudi; i prodotti della pesca a base di aringhe, sgombri, spratti e salmone 
(selvatico, dell’Atlantico e del Pacifico) quando sottoposti ad un trattamento di 
affumicatura a freddo durante il quale la temperatura all’interno del prodotto non 
supera i 60°C; i prodotti della pesca marinati e/o salati se il trattamento praticato non 
garantisce la distruzione delle larve di nematodi. Al momento dell’immissione sul 
mercato, i prodotti precedentemente elencati devono essere accompagnati da 
un’attestazione del produttore indicante il trattamento effettuato, salvo nel caso in cui 
siano forniti al consumatore finale. Nei casi in cui “i dati epidemiologici indichino che le 
zone di pesca d’origine non presentano rischi sanitari con riguardo alla presenza di 
parassiti” e “le autorità competenti lo autorizzino” gli Operatori del Settore Alimentare 
(OSA) non sono obbligati ad effettuare il congelamento preventivo del prodotto. Anche 
l’eviscerazione, da eseguirsi il più rapidamente possibile e, quando possibile dal punto 
di vista tecnico e commerciale subito dopo la cattura o lo sbarco, risulta un’operazione 
importante al fine di ridurre i rischi parassitari (Reg. (CE) n. 853/2004). 
Nel medesimo regolamento (Allegato III, sezione VIII, capitolo V, “Norme sanitarie per i 
prodotti della pesca”) si fa obbligo agli OSA di assicurarsi che, prima dell’immissione sul 
mercato, “i prodotti delle pesca siano sottoposti ad un controllo visivo alla ricerca di 
endoparassiti visibili” e si fa divieto di immettere sul mercato per il consumo umano i 
prodotti “manifestamente infestati” (in inglese: “obviously contaminated”) (Reg. (CE) 
n. 853/2004). La definizione “manifestamente” ha suscitato notevoli perplessità in 
merito al comportamento ispettivo da applicare, in considerazione della notevole 
soggettività di interpretazione del termine (Sola D., 2011). Attualmente, la 
Commissione europea sta lavorando per fare chiarezza sulla questione e per adesso è 
stato fornito un “Working document”, che comunque non costituisce il punto di vista 
definitivo della Commissione. Secondo questo documento per valutare se un prodotto 
è manifestamente infestato bisognerebbe fare una distinzione tra porzioni edibili e 
non edibili dei prodotti della pesca. Se i parassiti fossero rinvenuti solo in alcune parti 
non commestibili, come il pacchetto viscerale, le normali procedure di lavorazione, tra 
cui l’eviscerazione, consentirebbero di eliminare le parti infestate e quindi la materia 
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prima potrebbe non essere più considerata manifestamente infestata. Viceversa, 
qualora i parassiti visibili si trovassero nelle porzioni edibili e quindi destinate al 
consumo, l’infestazione dovrebbe essere definita manifesta. In quest’ultimo caso, 
l’OSA avrebbe due possibilità: non collocare sul mercato il prodotto, oppure attuare 
delle operazioni di cernita, preparazione e/o trattamento, conformi al Regolamento 
(CE) n. 852/2004 e in grado di garantire la rimozione delle porzioni edibili infestate, ad 
esempio procedendo alla rifilatura dei prodotti, in modo tale da poterli considerare 
non più manifestamente infestati (Working document, SANCO/10137/2013-rev1). 
Le modalità di attuazione delle indicazioni riportate dal Regolamento (CE) n. 853/2004 
sono state poi definite dal Regolamento (CE) n. 2074/2005. Nel trattare gli obblighi 
degli Operatori del Settore Alimentare, l’Allegato II, sezione I, specifica le norme 
relative ai controlli visivi al fine di individuare i parassiti dei prodotti della pesca e 
fornisce alcune definizioni utili sia per gli OSA che per il Medico Veterinario ispettore al 
fine di una corretta ricerca e campionamento. Più precisamente, riprendendo la 
Decisione 93/140/CE, un “parassita visibile” viene definito come “un parassita o un 
gruppo di parassiti che per dimensioni, colore o struttura è chiaramente distinguibile 
nei tessuti dei pesci”. A titolo conoscitivo, bisogna far presente che già in precedenza la 
Codex Alimentarius Commission, in merito ad alcuni prodotti della pesca (filetti 
congelati di varie specie ittiche), aveva fornito alcune indicazioni sulla visibilità dei 
parassiti, definendoli come caratterizzati da un diametro capsulare di 3 mm oppure da 
lunghezza maggiore di 10 mm se non capsulati (CAC/RS-50-1971). Inoltre, nel definire i 
possibili difetti riscontrabili durante le operazioni di controllo, venivano considerati 
alterati da parassiti, quei prodotti che evidenziavano un’eccessiva gelatinosità 
associata ad un contenuto d’acqua maggiore dell’86 % o una consistenza pastosa dei 
tessuti, in più del 5 % del campione (CODEX STAN 165-1989). 
Sempre secondo l’attuale normativa europea, il “controllo visivo” viene definito come 
“l’esame non distruttivo di pesci o prodotti della pesca effettuato senza l’ausilio di 
strumenti di ingrandimento ottico e in condizioni di buona illuminazione per l’occhio 
umano e, se del caso mediante speratura”. Quest’ultima, utilizzata nel caso di pesci 
piatti o di filetti di pesce, è a sua volta definita come “l’osservazione controluce del 
CAPITOLO 4 
81 
 
pesce in una stanza buia, al fine di individuare la presenza di parassiti” (Reg. (CE) n. 
2074/2005; Dec. 93/140/CE). 
Il controllo visivo è effettuato su un numero rappresentativo di campioni, la raccolta 
dei quali è determinata, per entità e frequenza, da parte dei responsabili degli 
stabilimenti a terra e del personale qualificato a bordo delle navi, in funzione “della 
natura dei prodotti della pesca, della loro origine geografica e del loro impiego”. La 
cavità addominale, i fegati e le gonadi del pesce eviscerato e destinati al consumo 
umano dovranno essere controllati da personale qualificato. Se l’eviscerazione viene 
effettuata manualmente, l’addetto dovrà controllare visivamente e in maniera 
continuativa l’eventuale presenza di parassiti nel momento dell’estrazione dei visceri e 
del lavaggio. Se invece l’eviscerazione è compiuta meccanicamente, il controllo sarà 
effettuato, per campionamento, su un numero rappresentativo di unità, ovvero 
almeno dieci esemplari per partita. La speratura dovrà essere inclusa nel piano di 
campionamento quando sia ritenuta tecnicamente necessaria. Nel caso di filetti o di 
tranci di pesce, il controllo visivo dovrà essere effettuato durante le fasi successive alla 
sfilettatura o all’affettatura, predisponendo un piano di campionamento specifico se le 
dimensioni dei filetti o le tecniche di sfilettatura non consentano un controllo 
individuale (Reg. (CE) n. 2074/2005; Sola D., 2011). 
Come già ricordato, nel quadro normativo definito dal Pacchetto igiene, l’OSA diviene il 
principale responsabile dei propri prodotti e il garante della salute dei consumatori. 
Anche se non vengono definite nello specifico le modalità e le procedure che 
l’operatore deve applicare, vengono evidenziati gli obbiettivi che egli deve 
raggiungere, quando possibile con il supporto delle autorità competenti, affinché il 
rischio parassitario possa essere ridotto al minimo (Anastasio A. and Rossi A., 2010). 
In seguito al parere dell’EFSA in merito alla valutazione del rischio di parassiti nel 
settore dei prodotti della pesca (EFSA, 2010), l’allegato III del Regolamento (CE) n. 
853/2004 viene modificato e ampliato dal Regolamento (CE) n. 1276/2011 
“relativamente al trattamento per l’uccisione di parassiti vitali nei prodotti in prodotti 
della pesca destinati al consumo umano”. I destinatari sono tutti gli Operatori del 
Settore Alimentare (compresi la vendita al dettaglio e gli esercizi di ristorazione e 
mense) che immettono sul mercato “prodotti della pesca derivati da pesci pinnati o 
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molluschi cefalopodi” (in precedenza definiti semplicemente “prodotti ittici”). Tale 
precisazione è stata effettuata in quanto, come precedentemente riportato, anche i 
cefalopodi oltre ai pesci possono fungere da ospiti intermedi/paratenici, in particolare 
delle larve anisakidi (Mattiucci S. and Nascetti G., 2008). Per quanto riguarda i 
trattamenti, viene preferita la terminologia più ampia di “parassita vivo” a quella di 
“larve di nematodi” e con le nuove disposizioni, in aggiunta alle precedenti, si consente 
l’applicazione di altri rapporti tempo/temperatura di congelamento, ovvero la 
possibilità di effettuare il trattamento di bonifica oltre che a -20°C per almeno 24 ore, 
anche a -35°C per almeno 15 ore. Secondo le nuove disposizioni, gli OSA non sono 
tenuti a praticare i trattamenti di congelamento quando i prodotti della pesca: sono o 
saranno sottoposti ad un trattamento termico in grado di uccidere il parassita vivo 
prima del consumo, sono stati conservati come prodotti congelati per un periodo 
sufficientemente lungo ad uccidere i parassiti oppure siano stati catturati o allevati, 
con autorizzazione dell’autorità competente, in zone di pesca ritenute indenni dal 
rischio di parassitosi. Gli OSA dovranno assicurarsi che la zona di pesca o piscicoltura 
dalle quali provengano i prodotti siano conformi ai requisiti appena elencati, 
attraverso la verifica delle informazioni presenti nei documenti di accompagnamento 
della merce (Reg. (CE) n. 1276/2011). La classificazione di alcune zone di pesca come 
indenni da rischi sanitari per la presenza di parassiti è però in contrasto con quanto 
sostenuto dall’EFSA, la quale ritiene che non esistano zone di pesca con tale 
caratteristica e quindi presume l’infestazione di tutti i livelli trofici nelle più produttive 
aree di pesca in Europa (EFSA, 2010). 
4.3 Anisakis: normativa nazionale 
La diffusione delle larve di Anisakis spp. in molte delle specie ittiche abitualmente 
consumate e le tradizioni culinarie del nostro paese che prevedono tecnologie 
inadeguate all’inattivazione del parassita, quali marinatura o affumicatura, rendono 
l’anisakidosi un motivo di forte preoccupazione per il consumatore italiano, situazione 
spesso acuita dal facile allarmismo mediatico. Attualmente la normativa italiana fa 
riferimento a quella comunitaria, ma il primo approccio al problema Anisakis, è 
avvenuto nel 1992 con l’emanazione, da parte dell’allora Ministero della Sanità, della 
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Circolare 11 marzo 1992, n. 10 e della successiva Ordinanza 12 maggio 1992 (Sola D., 
2011; Griglio B. et al., 2012). 
Nella Circolare Ministeriale 11 marzo 1992, n. 10 “Direttive e raccomandazioni in 
merito alla presenza di larve di Anisakis nel pesce” si rassicurava l’opinione pubblica 
circa la scarsa rilevanza dal punto di vista epidemiologico dell’anisakidosi in Italia 
attribuendola alla sola ingestione di larve vive e si raccomandava ai pescatori e agli 
operatori che manipolavano pesce fresco, di procedere a una quanto più sollecita 
eviscerazione degli esemplari di lunghezza superiore ai 18 cm e appartenenti alle 
specie a rischio di infestazione (aringhe, sgombri, tracuri o sugarelli, melù, pesci 
sciabola, merluzzi e triglie), escluse acciughe e sardine in quanto molto deperibili 
all’eviscerazione. Al fine di interrompere, per quanto possibile, il ciclo biologico del 
parassita, si invitava a non gettare le viscere in mare. In attesa di ulteriori indicazioni 
da parte delle autorità veterinarie comunitarie, ai veterinari ispettori era fatto obbligo 
di procedere a una verifica sanitaria del pescato, tramite campionamento delle partite 
ed esame visivo con apertura della cavità celomatica. Nel caso in cui i pesci si 
presentassero manifestamente parassitati, il veterinario avrebbe dovuto ordinarne la 
distruzione quando l’aspetto fosse ripugnante o repellente,  oppure consentirne la 
bonifica. Quest’ultima operazione era consentita, previa eliminazione delle porzioni 
parassitate, sia tramite congelamento ( -20°C per almeno 24 ore) presso stabilimenti 
autorizzati, sia tramite trattamento termico (60°C per almeno 10 minuti o equivalente) 
presso stabilimenti di conservazioni o trasformazione (Circ. Min. 11/03/92, n. 10). 
Nella circolare non erano previsti obblighi in merito al controllo visivo dei prodotti 
venduti da parte del dettagliante finale, il quale però doveva “accertarsi che il prodotto 
avesse subito il controllo da parte del Servizio Veterinario” (Circolare 11/03/92, n. 10). 
Le indicazioni appena descritte, sono state qualche mese dopo riprese dall’Ordinanza 
Ministeriale del 12 maggio 1992 riguardante “Misure urgenti per la prevenzione della 
parassitosi da Anisakis”. Essa ribadiva la necessità di effettuare i trattamenti di 
bonifica, condotti in modo da garantire che le combinazioni di temperatura previste 
dalla Circolare n. 10 trovassero applicazione a cuore del prodotto, fossero eseguiti solo 
presso stabilimenti autorizzati e fossero accompagnati da autocertificazione in caso di 
trattamento con il freddo (Ord. Min. 12/05/92). 
CAPITOLO 4 
84 
 
Entrambi i precedenti documenti ministeriali andarono a integrare la normativa 
nazionale vigente in materia, ovvero la Legge n. 283 del 30 aprile 1962 che, per quanto 
riguarda l’infestazione degli alimenti da parte di parassiti, definiva i confini applicativi 
del divieto di “impiegare nella preparazione di alimenti o bevande, vendere, detenere 
per vendere o somministrare come mercede ai propri dipendenti, o comunque 
distribuire per il consumo, sostanze alimentari” “insudiciate, invase da parassiti, in 
stato di alterazione o comunque nocive” per la salute del consumatore (L. n. 
283/1962). 
Successivamente, l’obbligo del controllo visivo anteriormente all’introduzione sul 
mercato dei prodotti della pesca e il divieto di destinare al consumo umano pesci, o 
loro parti, manifestamente parassitati, sono stati ribaditi con il Decreto Legislativo n. 
531 del 30 dicembre 1992 (poi abrogato dal D.Lgs. n. 193/2007 in seguito all’entrata in 
vigore del Pacchetto Igiene), in attuazione della Direttiva 91/493 che stabiliva le norme 
sanitarie applicabili alla produzione e alla commercializzazione dei prodotti della pesca, 
non fornendo però indicazioni riguardo la vendita al dettaglio. I trattamenti di bonifica 
erano previsti anche per alcune specie di pesci destinati ad un trattamento di 
affumicatura a freddo (temperatura all’interno del pesce inferiore a 60°C) e per le 
aringhe marinate e/o salate se il trattamento praticato non garantisse l’eliminazione 
delle larve di nematodi (Dir. 91/493/CEE; D.Lgs. 30 dicembre 1992, n. 531). 
La vendita al dettaglio è stata regolamentata attraverso la Nota del Ministero della 
Salute n. 4379-P del 17 febbraio 2011 avente come oggetto “Chiarimenti concernenti 
alcuni aspetti applicativi del Reg. (CE) n. 853/2004 in materia di vendita e 
somministrazione di preparazioni gastronomiche contenenti prodotti della pesca 
destinati ad essere consumati crudi o praticamente crudi” e specificante che, così come 
previsto dal Regolamento (CE) n. 1020/2008, anche nella vendita al dettaglio devono 
essere rispettati i requisiti specifici relativi ai parassiti e quelli concernenti l’esame 
visivo per la loro ricerca in conformità a quanto previsto dal Regolamento (CE) n. 
853/2004 (Reg. (CE) n. 1020/2008; Sola D., 2011). Infatti, conseguentemente al parere 
dell’EFSA del 2010 (EFSA, 2010) riguardante la valutazione del rischio di parassiti nei 
prodotti della pesca, il Ministero della Salute ha emanato, parallelamente e in accordo 
con la normativa comunitaria (vedi Reg. (CE) n. 1276/2011) la succitata circolare 
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avente lo scopo di evidenziare la corretta prassi a cui devono attenersi gli Operatori del 
Settore Alimentare, alla luce della normativa vigente. Innanzi tutto viene evidenziato 
l’obbligo previsto dal regolamento europeo di effettuare un trattamento di bonifica 
preventivo mediante congelamento (-20°C per 24 ore) per il pesce, anche d’acqua 
dolce, destinato ad essere consumato crudo o in preparazioni gastronomiche ove 
rimane praticamente crudo. Il trattamento effettuato dovrà essere dichiarato nel 
piano di autocontrollo e i prodotti della pesca che hanno subito la bonifica dovranno 
sempre essere accompagnati, alla loro immissione sul mercato, da un’attestazione del 
produttore che indichi il trattamento ai quali sono stati sottoposti, eccezione fatta 
qualora siano forniti al consumatore finale (Nota DGSAN n. 4379-P). 
Infine, il Decreto Legislativo 17 luglio 2013, ha stabilito le informazioni che devono 
essere messe a disposizione dei consumatori per consentire un impiego appropriato 
dei prodotti della pesca. Tenendo conto della normativa vigente sulla sicurezza 
alimentare, del Regolamento (UE) n. 1169/2011 “relativo alla fornitura di informazioni 
sugli alimenti ai consumatori” (Reg. (UE) n. 1169/2011) e della Legge n. 189/2012 in 
merito allo “sviluppo del Paese mediante un più alto livello di tutela della salute” (L. n. 
189/2012), vengono indicate “le informazioni minime relative alle corrette condizioni di 
impiego che devono essere riportate dal cartello apposto nei luoghi in cui sono offerti in 
vendita al consumatore finale pesce e cefalopodi freschi, nonché pesci di acqua dolce, 
sfusi o preimballati per la vendita diretta”. Il cartello in questione deve essere 
chiaramente visibile dalla posizione in cui il consumatore prendo o riceve il prodotto e 
le informazioni, riportate nell’Allegato I del suddetto decreto e qui di seguito riportate, 
devono essere chiaramente leggibili: 
“INFORMAZIONI AL CONSUMATORE PER UN CORRETTO IMPIEGO DI PESCE E 
CEFALOPODI FRESCHI” 
“In caso di consumo crudo marinato o non completamente cotto il prodotto deve 
essere preventivamente congelato per almeno 96 ore a -18°C in congelatore domestico 
contrassegnato con tre o più stelle.” (D.Lgs. 17 luglio 2013) 
CAPITOLO 4 
86 
 
4.4 Normativa regionale 
Negli anni successivi al D.Lgs. 531/1992, alcune regioni italiane hanno provveduto ad 
inserire nella normativa regionale appositi provvedimenti, al fine di uniformare il 
controllo ufficiale utilizzato per il rilevamento delle larve e quindi tutelare la salute dei 
consumatori. 
4.4.1 LOMBARDIA 
Prima fra tutte la Regione Lombardia che in collaborazione con l’Osservatorio 
Epidemiologico Veterinario Regionale, mediante la Circolare VS8/C790/94, definiva le 
modalità di campionamento statisticamente significativo al fine di ottenere un quadro 
reale circa la presenza delle larve del parassita nelle partite ittiche. Lasciando 
comunque alla discrezionalità del veterinario ispettore, in funzione della propria 
esperienza e professionalità, la scelta dei parametri più opportuni da adottare. 
Il protocollo descritto era applicabile sia su partite di acciughe o sardine, sia per partite 
di altri pesci a rischio Anisakis (ad esempio sgombro, tombarello, palamita, tonnetto, 
ecc.). 
Considerando che un campione statisticamente significativo doveva possedere una 
sensibilità (capacità di evidenziare la presenza dell’infestazione) del 10 % con 
confidenza del 95 % e che un lotto è composto solitamente da più casse, risalendo al 
numero presumibile di soggetti presenti utilizzando metodi di conversione a seconda 
della specie interessata e attraverso la tabella allegata era possibile determinare il 
numero di soggetti da esaminare per ogni cassa (massimo 29 per acciughe e sardine). 
Nel caso l’omogeneità del lotto fosse incerta, la sensibilità poteva essere portata al 5 % 
(Tab. 4.1). 
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NUMERO SOGGETI CHE 
COSTITUISCONO IL LOTTO 
NUMERO DI SOGGETTI DA SOTTOPORRE AD ESAME ISPETTIVO 
SENSIBILITA’ 10 % SENSIBILITA 5 % 
10 tutti tutti 
20 16 19 
30 19 26 
40 – 45 21 31 
46 – 50 22 35 
51 – 60 23 38 
61 – 70 24 40 
71 – 80 24 42 
81 – 90 25 43 
91 – 100 25 45 
101 – 120 26 47 
121 – 140 26 48 
141 – 161 27 49 
161 – 180 27 50 
181 – 200 27 51 
201 – 250 27 53 
251 – 350 28 54 
351 – 450 28 55 
451 –  600 28 56 
601 – 1200 29 57 
1201 –  4000 29 58 
> 4000 29 59 
Tab. 4.1 – Protocollo di campionamento per l’ispezione igienico sanitaria di partite di pesce per la ricerca di larve 
di Anisakis secondo la Circolare VS8/C790/94 della regione Lombardia 
 
La procedura consigliata per l’esecuzione dell’esame ispettivo, prevedeva 
l’asportazione dell’intero pacchetto viscerale e la sua esposizione all’ambiente per 
almeno 10 minuti riponendolo su una superficie piana, quindi la verifica della presenza 
del parassita muovendo i visceri. Se, in un campione di peso inferiore ad 1 kg, anche un 
solo esemplare risultava parassitato, veniva predisposto il ritiro dell’intera partita. 
Inoltre veniva ricordato che tutti gli esemplari di pesce sciabola provenienti dalla 
regione Liguria e dalla regione Toscana dovevano pervenire già eviscerati (Circolare 
VS8/C790/94). 
4.4.2 LIGURIA 
Successivamente, con la Circolare Regionale 1/97 e con il Decreto del Presidente della 
Giunta n. 282/49671, anche la Liguria ha preso dei provvedimenti in merito al 
problema Anisakis. 
Presa coscienza dell’aumento delle segnalazioni sul territorio regionale di partite di  
pesce infestate da larve di Nematodi della famiglia Anisakidae, in relazione alle proprie 
CAPITOLO 4 
88 
 
tradizioni gastronomiche, ovvero il consumo di alici marinate crude, e tenendo conto 
della normativa preesistente, anche questa Regione ha deciso di emanare, con la 
Circolare n. 1/97, delle norme di comportamento ispettivo uniformi per la ricerca di 
parassiti visibili nelle acciughe, sia per i lotti sottoposti alla prima visita sanitaria che 
per le partite da sottoporre a vigilanza sanitaria (Griglio B. et al., 2012; Sola D., 2011). 
Nel protocollo proposto, l’ispezione sanitaria consisteva principalmente nella 
valutazione visiva dei pesci interi e nel campionamento di alcuni esemplari per la 
ricerca dei parassiti. La valutazione visiva ha lo scopo di evidenziare l’eventuale 
presenza di parassiti migranti sulla superficie del pesce e dunque conferenti al 
prodotto un aspetto repellente, in tale caso ne consegue “il ritiro del lotto dal 
commercio e la sua destinazione alla distruzione o all’utilizzo per scopi diversi dal 
consumo umano”. Il campionamento deve essere effettuato su un numero 
rappresentativo di unità del lotto secondo la i criteri riportati dalla Circolare stessa 
(Tab. 4.2) (Circolare 1/97). 
 
NUMERO DI CASSETTE – CONTENITORI ESEMPLARI DA PRELEVARE 
fino a 10 3 esemplari per cassetta con un minimo di 28  
da 11 a 150 1 esemplare per cassetta con un minimo di 28 
oltre 150 1 esemplare per cassetta con un minimo di 40 
Tab. 4.2 – Prelievo di esemplari di acciuga per la valutazione della presenza di Anisakis spp. secondo la Circolare 
1/97 della regione Liguria 
 
Considerando che i contenitori/cassette utilizzati nei mercati ittici liguri possono 
contenere da 8 a 10 kg di prodotto, il numero di esemplari totali può variare secondo 
le stagioni da 351-450 a 451-600 per cassetta. Su queste basi, il campione da 
esaminare deve essere composto da: minimo 28 esemplari (preferibilmente 30) se la 
partita è composta da 150 cassette, prelevando 3 acciughe per ogni cassetta fino a 10 
cassette e 1 acciuga per cassetta fino a 150 cassette; 1 esemplare per cassetta per i 
quantitativi superiori, ovvero oltre le 150 cassette. Al campionamento segue l’apertura 
della cavità celomatica, il controllo visivo e la valutazione ispettiva (Griglio B. et al., 
2012; Sola D., 2011). 
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Questa tipologia di controlli deve essere eseguita su almeno il 5 % delle partite 
pervenute nel territorio di competenza. Quindi, tenendo conto del numero di soggetti 
infestati e del numero di larve presenti, le conseguenze della valutazione ispettiva 
saranno (Circolare 1/97): 
- distruzione per le partite con parassiti migranti sulla superficie e per le partite 
dall’aspetto repellente o ripugnante a causa delle numerose larve; 
- risanamento o bonifica (secondo la Circolare Ministeriale 10/92) per le partite 
con presenza di oltre 3 larve per soggetto nel 10 % del campione e per le 
partite con infestazione di oltre il 10 % dei soggetti; 
- libero consumo se il numero delle larve rilevate è uguale o inferiore a 3 per 
soggetto fino ad un massimo del 10 % dei soggetti esaminati. 
Per quanto riguardava la somministrazione al consumatore finale, la regione Liguria, 
(prima dell’entrata in vigore del Decreto Legislativo del 17 luglio 2013) con il Decreto 
del Presidente della Giunta n. 282/49671 del 2 maggio 1997 dal titolo “Norme di 
prevenzione per la vendita di prodotti della pesca da consumarsi crudi o praticamente 
crudi” stabiliva che (Savi P., 1997; Regione Liguria - D.P.R. n. 282/49671): 
Art. 1 - Nei punti di commercializzazione e vendita di alici o acciughe crude (mercati 
all’ingrosso, stabilimenti e aste collettive, esercizi al dettaglio, esercizi di vendita su 
aree pubbliche) e inoltre presso i punti di cessione diretta dal pescatore al consumatore 
o al dettagliante, è obbligatoria l’esposizione in luogo ben visibile di un cartello 
informativo recante la seguente dicitura: "Ai sensi del Decreto del Presidente della 
Giunta della Regione Liguria n. 282/49671 del 2 maggio 1997 gli esemplari di alici o 
acciughe (Engraulis encrasicolus) utilizzati nelle preparazioni gastronomiche marinate 
crude denominate acciughe all’ammiraglia, acciughe marinate, acciughe al limone, 
ecc., devono preventivamente essere congelate a temperatura di -20°C per almeno 24 
ore". 
Art. 2 - In tutti gli esercizi di vendita o di ristorazione in cui vengono rispettivamente 
vendute e/o somministrate preparazioni alimentari con prodotti ittici crudi o 
praticamente crudi, il titolare deve obbligatoriamente informare il consumatore, 
tramite apposito cartello informativo o indicazioni sul menù recanti la seguente 
dicitura: "Ai sensi del Decreto del Presidente della Giunta della Regione Liguria n. 
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282/49671 del 2 maggio 1997 le preparazioni gastronomiche a base di pesce crudo o 
praticamente crudo sono state elaborate con prodotti che hanno subito un trattamento 
termico alla temperatura di -20°C per almeno 24 ore". 
4.4.3 PUGLIA 
Anche se questa Regione ha una lunga tradizione culinaria legata al consumo di 
prodotti ittici crudi o marinati, solo recentemente, in relazione all’aumento delle 
segnalazioni di casi di Anisakidosi nell’uomo, si è espressa in merito a questo 
problema, attraverso la Delibera della Giunta Regionale 17 settembre 2013, n. 1675. 
Per quanto riguarda le misure di controllo e prevenzione, la Giunta ha deliberato 
l’approvazione e l’applicazione delle indicazioni nazionali, con particolare riferimento a 
quelle riportate nella Nota Ministeriale n. 4379-P del 17 febbraio 2011, al fine di 
conseguire gli obiettivi stabiliti dal Regolamento (CE) n. 853/2004. 
Agli OSA, è imposto un trattamento di bonifica preventivo (-20°C per almeno 24 ore) 
per tutti i prodotti della pesca destinati ad essere consumati crudi o praticamente 
crudi. In conformità al Regolamento (CE) n. 1276/2011, sono escluse da questo 
trattamento le preparazioni di pesce crudo o in sostanza crudo ottenute da pesce 
venduto allo stato congelato da un tempo sufficiente ad uccidere le larve di parassiti e 
quelle ottenute da pesce di allevamento. In quest’ultimo caso, l’OSA deve accertarsi 
che: “l’allevamento utilizzi mangimi privi di parassiti vivi”; “i pesci siano allevati in 
ambienti privi di parassiti”; “da parte dell’allevatore sia stato verificato, con procedure 
approvate dall’Autorità competente, che i prodotti della pesca allevati e immessi in 
commercio non costituiscano un rischio per a presenza di parassiti”. 
Rispetto alle altre regioni, la Puglia pone in risalto l’importanza di un sistema di 
sorveglianza per l’anisakidosi. Per questo, al fine di creare una banca dati 
epidemiologica delle diverse forme cliniche (gastriche, intestinali, allergiche) rilevate 
sul territorio regionale attraverso l’attivazione di flussi informativi mirati, gestiti 
dall’Osservatorio Epidemiologico Regionale (OER), e al fine di attivare 
tempestivamente idonee misure di controllo e prevenzione di focolai epidemici, 
vengono istituiti il “Sistema di Sorveglianza Sindromica” (Allegato 2) e la “Rete 
Allergologica Regionale per la sorveglianza dell’anisakidosi” (Allegato 3). 
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Il primo è basato “sulla raccolta di dati, tramite apposite schede, distribuite a medici di 
base, pediatri e medici ospedalieri del pronto soccorso” (Fig. 4.1). La seconda è 
costituita da “centri allergologici referenti per il proprio territorio provinciale che 
opererà con un protocollo operativo univoco (…) con il compito di raccogliere e 
coordinare le informazioni provenienti dai medici di base presenti nei rispettivi distretti 
territoriali e medici territoriali” (D.G.R. 1675/2013 – Puglia). 
 
Fig. 4.1 – Scheda fornita al paziente dal medico della struttura ospedaliera o di assistenza primaria che identifichi 
un caso di anisakidosi secondo quanto riportato dall’Allegato 2 della D.G.R. 1675/2013 (Puglia) 
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4.5 Risvolti amministrativi e penali 
Gli Operatori del Settore Alimentare, prima dell’immissione sul mercato dei prodotti 
della pesca, devono assicurarsi che questi siano sottoposti a un controllo visivo al fine 
di ricercare endoparassiti visibili. Qualora presenti, gli OSA non devono immettere sul 
mercato per il consumo umano i prodotti manifestamente infestati (Reg. (CE) n. 
853/2004). 
In base all’Art. 6, comma 5, del Decreto legislativo 6 novembre 2007, n. 193, la 
somministrazione di pesce crudo, nel mancato rispetto del Regolamento (CE) n. 
853/2004 (Allegato III, Sezione VIII, Capitolo V, lettera D) e del Regolamento (CE) n. 
852/2004 (Allegato II, Capitolo IX, comma 1), prevede una sanzione amministrativa 
pecuniaria da euro 1000 ad euro 6000 (D.Lgs. 6 novembre 2007, n. 193). 
La somministrazione di un alimento manifestamente infestato implica la violazione 
dell’Art. 5, lettera d), della Legge n. 283 del 30 aprile 1962 (vendita di alimento invaso 
da parassiti), punita dall’Art. 6 della stessa Legge con l’arresto fino ad un anno e 
l’ammenda da euro 309 a euro 30.987 (L. n. 283/1962). 
Se i parassiti appartengono alle specie pericolose per l’uomo la violazione è quella 
dell’Art. 444 del Codice Penale: “chiunque detiene per il commercio, pone in commercio 
ovvero distribuisce per il consumo sostanze destinate all’alimentazione, non 
contraffatte né adulterate, ma pericolose alla salute pubblica, è punito con la 
reclusione da sei mesi a tre anni e con la multa non inferiore a cinquantuno euro. La 
pena è diminuita se la qualità nociva delle sostanze è nota alla persona che le acquista 
o le riceve” (Sola D., 2011). 
Secondo un parere dell’EFSA, nessuna area di pesca marittima può essere considerata 
indenne dalla presenza di anisakidi. Quindi la loro presenza nei prodotti della pesca, 
non andrebbe valutata come condizione di alterazione degli stessi come avviene per gli 
altri parassiti, ma una condizione naturale e normale (EFSA, 2010). Inoltre il metodo 
ispettivo sembrerebbe non rilevare tutte le larve presenti, ma approssimativamente 
solo il 50 % dei parassiti rilevabili con altre tecniche, quali la speratura o la digestione 
enzimatica (metodo distruttivo) (Llarena-Reino M. et al., 2012). 
Poste queste premesse e conseguentemente ad alcune richieste pervenute al 
Ministero della Salute in merito all’applicazione dell’Art. 5 della Legge 283/1962 è stata 
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emanata la Nota 438/2011. Attraverso questa nota si dichiara che “per mancanza 
dell’elemento soggettivo del reato, nell’ipotesi in cui l’operatore abbia agito in 
conformità alla legge nella verifica dell’assenza di parassiti e della nocività del prodotto 
destinato all’alimentazione” si ritiene non perfezionabile l’ipotesi di contravvenzione in 
base alla violazione dell’Art. 5, lettera d), della Legge n. 283/1962 (Nota DGSAN n. 
4380-P). Tale decisione è stata presa alla luce della giurisprudenza penale (Sez VI, 
sen.n. 12459 del 24-12-85), la quale in materia di esclusione della responsabilità per 
l’inconfigurabilità dell’elemento soggettivo stabilisce che “alfine di escludere la 
responsabilità delle contravvenzioni per l’esistenza della buona fede è necessario che 
l’imputato provi di aver fatto quanto poteva per osservare la legge per cui nessun 
rimprovero può essergli mosso neppure per negligenza o imprudenza”.
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 MATERIALI E METODI 
5.1 Esame ispettivo: campionamento ed esame visivo 
presso il mercato ittico all’ingrosso 
L’esame ispettivo è stato effettuato dal Servizio Veterinario in accordo con il 
Regolamento (CE) n. 2074/2005 presso il Mercato Ittico all’ingrosso di Milano. In 
particolare, per il campionamento e l’esame visivo è stata utilizzata la procedura 
illustrata dalla Circolare VS8/C790/94 della Regione Lombardia. 25 lotti di diversa 
provenienza, ciascuno composto in media da 29.6 esemplari di acciuga (Engraulis 
encrasicolus), per un totale di 739 esemplari, sono stati raccolti durante l’anno 2011 
(Tab. 5.1). La testa e i visceri (TV) (Fig. 5.1a) di ogni esemplare raccolto sono stati 
separati dal resto del corpo (F) (Fig. 5.2b), comprensivo della colonna vertebrale, della 
muscolatura epiassiale e ipoassiale, e lasciati sopra un vassoio a temperatura ambiente 
(TA) per circa 10 minuti. Trascorso questo periodo è stato effettuato un controllo visivo 
per la ricerca delle larve di anisakidi. Tutte le larve sono state raccolte in sacchetti di 
plastica per uso alimentare insieme ai tessuti di origine (TV o F) in funzione del sito di 
ritrovamento. Infine, è stato emesso un giudizio per quanto riguarda la 
commerciabilità del lotto ai sensi della Circolare n. 1 del 1997 della Regione Liguria. 
 
a  b  
Fig. 5.1 – Disposizione dei campioni per l’esame visivo: a. teste e visceri; b. filetti 
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Il numero degli esemplari parassitati e il numero delle larve visualizzate nei visceri e nei 
filetti è stato registrato su una scheda cartacea predisposta in questo studio. Tale 
scheda è stata utilizzata anche per la registrazione dei dati e delle misurazioni 
effettuate negli step successivi. 
I dati ottenuti dall’esame ispettivo sono stati analizzati per calcolare i valori di:  
- Prevalenza (P) = n. di soggetti infestati/n. totale di soggetti analizzati;  
- Intensità media (IM) = n. di parassiti/n. di ospiti infestati;  
- Abbondanza media (AM) = n. di parassiti/ n. totale di soggetti analizzati.  
Prima dell’esame visivo i campioni sono stati pesati registrando i dati sull’apposita 
scheda. Il peso medio di ogni esemplare è stato calcolato dividendo il peso totale di 
ognuno dei 25 lotti, per il numero totale degli esemplari componenti il lotto (Tab. 5.1). 
Il materiale raccolto è stato congelato a -20°C e trasferito presso il FishLab del 
Dipartimento di Scienze Veterinarie per le analisi successive. 
 
LOTTO n° CAMPIONI MESE CATTURA ORIGINE (AREA FAO) PESO (g) 
01 29 Febbraio Mediterraneo Centrale - sezione 37.2.1 405 
02 29 Febbraio Mediterraneo Centrale - sezione 37.2.1 350 
03 29 Febbraio Mediterraneo Centrale - sezione 37.2.1 425 
04 29 Febbraio Mediterraneo Centrale - sezione 37.2.1 425 
05 29 Febbraio Mediterraneo Centrale - sezione 37.2.1 380 
06 31 Febbraio Mediterraneo Occidentale - sezione 37.1.3 427 
07 27 Febbraio Mediterraneo Occidentale - sezione 37.1.3 300 
08 29 Marzo Mediterraneo Centrale - sezione 37.2.1 425 
09 29 Marzo Mediterraneo Centrale - sezione 37.2.1 365 
10 24 Aprile Mediterraneo Centrale - sezione 37.2.1 286 
11 29 Aprile Mediterraneo Centrale - sezione 37.2.1 471 
12 34 Maggio Mediterraneo Centrale - sezione 37.2.1 521 
13 33 Giugno Mediterraneo Occidentale - sezione 37.1.3 526 
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14 34 Giugno Mediterraneo Occidentale - sezione 37.1.3 570 
15 29 Giugno Mediterraneo Occidentale - sezione 37.1.3 340 
16 29 Giugno Mediterraneo Occidentale - sezione 37.1.3 533 
17 29 Giugno Mediterraneo Occidentale - sezione 37.1.3 507 
18 29 Giugno Mediterraneo Occidentale - sezione 37.1.3 495 
19 34 Settembre Mediterraneo Occidentale - sezione 37.1.3 540 
20 27 Settembre Mediterraneo Occidentale - sezione 37.1.3 332 
21 29 Settembre Mediterraneo Occidentale - sezione 37.1.3 376 
22 29 Settembre Mediterraneo Occidentale - sezione 37.1.3 290 
23 29 Settembre Mediterraneo Centrale - sezione 37.2.1 425 
24 31 Settembre Mediterraneo Centrale - sezione 37.2.1 498 
25 29 Novembre Mediterraneo Occidentale - sezione 37.1.3 402 
TOT 739 - Mediterraneo – area FAO 37 10 614 
Tab. 5.1 – In tabella sono riportati i dati principali riguardanti le caratteristiche del lotto, ovvero 
numero degli esemplari campionati, il periodo di cattura, la zona di cattura e il peso. 
5.2 Ricerca delle larve utilizzando l’Ultraviolet Light (UV) 
press-method 
Le buste contenti TV e F sono state scongelate a 4°C Over Night (ON). 6-8F per volta 
sono stati aperti a libro, posti tra due fogli di pellicola trasparente e pressati 
manualmente utilizzando due lastre di Plexiglass fino ad ottenere uno spessore di 2-3 
mm (Fig. 5.2a). Per i TV, dopo aver tagliato longitudinalmente le teste, ogni speratura è 
stata condotta su gruppi di 9-12 campioni posti in una piastra Petri di vetro di 20 cm di 
diametro (Fig. 5.2b). Entrambi i tipi di campioni sono poi stati analizzati in una stanza 
buia mediante luce UV a 366 nm (Ondulex Reflector TCX – 26M 312 nm – Euroclone 
Spa – Pero, Milano) secondo la procedura descritta da Karl and Leinemann, 1993. La 
speratura è stata inoltre applicata sia ai sacchetti di stoccaggio dei tessuti sia ai liquidi 
prodotti dallo scongelamento precedentemente raccolti in una piastra Petri. Il numero 
delle larve rilevate e il sito di localizzazione sono stati registrati sull’apposita scheda 
per il calcolo dell’AM. 
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a  b   
Fig. 5.2  – Preparazione dei campioni per la speratura: a. filetti; b. teste e visceri. 
5.3 Sviluppo della procedura di digestione 
5.3.1 Messa a punto ed ottimizzazione della procedura di digestione 
Inizialmente, per la messa a punto del protocollo di digestione, 10 campioni di tessuto 
di acciuga composti da 5 TV e 5 F, ottenuti da acciughe non utilizzate in questo studio, 
sono stati digeriti separatamente seguendo la procedura proposta dal Regolamento 
(CE) n. 2075/2005. Il valore del pH della soluzione di digestione (HCl al 2 % e pepsina), 
mantenuta in agitazione con agitatore magnetico a 44°C, è stato misurato ogni 5 
minuti per i 15 minuti successivi all’aggiunta dell’aliquota dei tessuti utilizzando un 
pHmetro (Eutech 700 – Thermo Scientific Inc. – Eutech Instruments Pte Ltd Singapore). 
La temperatura della soluzione di digestione è stata costantemente monitorata usando 
una termocoppia Hanna HI92704 (Hanna Instruments, Padova, Italy). Quindi, 
considerando l’aumento del valore di pH e l’elevata percentuale di tessuti indigeriti si è 
ritenuto opportuno apportare alcune modifiche al protocollo iniziale. Più 
precisamente: 
1. La soluzione con HCl è stata sostituita con una soluzione tamponata a pH 2.4 di 
H3PO4 a differenti concentrazioni: 150 nM, 300 nM, 600 nM; 
2. Le prove di digestione sono state effettuate a 44°C, 46°C e 48°C su agitatore 
magnetico ponendo l’apparato di digestione in stufa preriscaldata; 
3. Sono stati utilizzati differenti tempi di digestione (0, 15, 30, 45, 60 min) e per 
ciascuno di essi è stato valutato il grado di digestione del campione (% di 
tessuto indigerito) (Fig. 5.3); 
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a  b  c  
Fig. 5.3 – Valutazione della metodica digestiva dopo: a. 15 minuti; b. 30 minuti; c. 45 minuti 
 
Ciascuna prova è stata condotta su 5 campioni come precedentemente descritto. 
Infine, la metodica selezionata è stata testata su 10 larve di Anisakis spp raccolte da 
acciughe non incluse nel presente studio per verificare che la procedura digestiva non 
determinasse la distruzione delle larve stesse. 
5.3.2 Protocollo finale e digestione dei campioni 
35-50 g di tessuti di pesce (TV o F) sono stati grossolanamente tagliati con delle forbici 
e posti a digerire in 250 ml di soluzione tamponata di H3PO4 600 nM a pH 2.4 
contenenti pepsina (Pepsina A, EuroCloneS.p.A, Milano, Italia) in concentrazione finale 
10 FIP/ml. La soluzione è stata mantenuta in agitazione continua a 48°C per 45 minuti 
in una stufa preriscaldata. La temperatura della soluzione di digestione è stata 
costantemente monitorata usando una termocoppia Hanna HI92704 (Hanna 
Instruments, Padova, Italy). Tutti i campioni di F e TV sono stati digeriti separatamente 
usando il nuovo protocollo di digestione.  
Al termine della procedura, la soluzione di digestione è stata lasciata decantare per 
circa 15 minuti fino all’ottenimento di una separazione netta tra detriti cellulari e fase 
liquida trasparente (Fig. 5.4). Per la speratura del digesto il sedimento cellulare è stato 
suddiviso in 3-4 aliquote, diluito con acqua di fonte e sottoposto a visualizzazione UV 
secondo quanto riportato nel Paragrafo 5.2, inoltre il surnatante liquido è stato 
aliquotato e analizzato direttamente. 
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Fig. 5.4 – Decantazione del sedimento a termine della digestione. 
 
Tutte le larve rilevate nei F e nel complesso TV nel corso delle analisi sono state 
raccolte separatamente in funzione delle dimensioni e dell’aspetto (Genchi 2003) 
basandosi sulla definizione di parassita visibile data dalla Decisione 93/140/CE e sulle 
indicazioni fornite dal Codex Alimentarius Commission (CAC/RS-50-1971). Tutte le 
larve recuperate sono state conservate a -20°C per una successiva identificazione 
molecolare. 
Il numero delle larve rilevate ed il tessuto nel quale sono state rinvenute sono stati 
registrati per il calcolo dell’AM. 
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RISULTATI E DISCUSSIONI 
L’acciuga o alice (Engraulis encrasicolus) è la specie ittica maggiormente pescata dalla 
flotta italiana. Basti pensare che nel solo 2009, con oltre 54 tonnellate, ha 
rappresentato il 23 % delle catture nazionali. Le Regioni che hanno contribuito 
maggiormente al pescato totale di alici sono state il Veneto, l’Emilia Romagna, la 
Sicilia, la Puglia e l’Abruzzo, le quali, tra l’altro, vedono questa specie al primo posto 
nella produzione regionale (ISMEA, 2010). 
Le grande quantità di prodotto pescato associata al fatto che l’acciuga rappresenta un 
comune ospite intermedio dei nematodi anisakidi nel Mediterraneo (Circolare 1/97), 
ha reso questa specie un fonte significativa di infestazione per l’uomo. In particolare, in 
Italia, come in Spagna, il rischio maggiore di anisakidosi è associato al consumo di 
acciughe marinate (dette “boquerones en vinagre” in Spagna), proprio perché la 
marinatura non è in grado di garantire la devitalizzazione di tutte le larve anisakidi 
eventualmente presenti. A tale proposito infatti diversi Paesi della Comunità Europea 
hanno stilato una lista ufficiale dei trattamenti efficaci nella devitalizzazione dei 
parassiti (AESAN, 2005; AESAN, 2007; AFSSA – Request no. 2007-SA-0379).  
Quindi, in relazione al rischio zoonotico associato al consumo di questi prodotti, la 
gestione di tale specie richiede particolare attenzione nell’applicazione di misure 
preventive e di controllo atte, da un lato, a garantire la salubrità del prodotto, 
dall’altro, ad evitare la commercializzazione di prodotti manifestamente infestati. 
Come descritto nel Capitolo 3, la presenza dei nematodi nei prodotti ittici può essere 
ridotta, ad esempio, evitando la cattura di pesce infestato attraverso la selezione delle 
aree di pesca, delle specie o dei gruppi di età specifica, effettuando una pronta 
eviscerazione oppure applicando trattamenti in grado di devitalizzarle i parassiti (WHO, 
2008). 
La possibilità di dimostrare che i pesci provenienti da una determinata area geografica 
presentino un basso rischio di essere parassitati, potrebbe influenzarne l’acquisto da 
parte dei consumatori (Rello F.J. et al., 2009). Infatti, nella filiera ittica i prodotti della 
pesca possono essere posti in vendita solo se recanti un’indicazione o un’etichetta 
adeguata e indicante, oltre alla denominazione commerciale della specie e al metodo 
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di produzione, anche la zona di cattura (Reg. (CE) n. 104/2000). Purtroppo, ad oggi, 
come evidenziato dall’EFSA, nessuna area di pesca può essere considerata esente da 
Anisakidi e, per tale motivo, l’unico sistema di prevenzione per scongiurare il rischio 
legato alla presenza di larve visibili e vitali di nematodi è rappresentato 
dall’applicazione di un valido sistema di controllo da parte degli OSA.  
6.1 Esame ispettivo 
L’esame ispettivo utilizzato in questo lavoro è stato effettuato, in accordo con le 
indicazioni del Regolamento (CE) n. 2074/2005, dal Servizio Veterinario del Mercato 
Ittico all’ingrosso di Milano, il quale, oltre ad essere uno dei più moderni a livello 
europeo, è il più importante mercato di prodotti ittici in Italia per quanto concerne la 
quantità dei prodotti commercializzati (SogeMi - 
http://www.mercatimilano.com/it/component/content/article?id=114).  
Lo scopo dell’esame ispettivo, effettuato su un numero rappresentativo di campioni, è 
quello di ricercare gli endoparassiti “visibili” ed impedire l’immissione sul mercato dei 
prodotti “manifestamente infestati” (Reg. (CE) n. 2074/2005). Prendendo come 
rifermento quanto riportato dalla Codex Alimentarius Commission, con il termine 
“parassita visibile” si intendono tutti i parassiti caratterizzati da un diametro capsulare 
di 3 mm oppure, se non capsulati, da una lunghezza maggiore di 10 mm (CAC/RS-50-
1971). In merito al termine “manifestamente infestato”, la Commissione RASFF ha 
osservato che il termine può essere interpretato in modo differente all’interno dei 
Paesi membri della Comunità Europea. Di conseguenza la Commissione Europea ha 
sottolineato l’esigenza di chiarimenti e, attualmente, è in fase di revisione e 
approvazione la bozza del documento SANCO/10137/2013-rev1 dal titolo “Guidance 
on the term ‘obviously contaminated’ in relation to parasites in fishery products”. 
Secondo tale documento, per valutare se un prodotto della pesca è “manifestamente 
infestato”, deve essere fatta una distinzione in base alla localizzazione dei parassiti 
visibili. Se durante il controllo ispettivo, la presenza di questi ultimi viene rilevata nelle 
porzioni edibili (materie prime o prodotti destinati al consumo) come il muscolo, il 
prodotto è da ritenersi “manifestamente infestato” e dunque destinato alla distruzione 
o al consumo previa rimozione della porzione infestata. Invece, se i parassiti visibili 
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sono rinvenuti nelle parti non edibili, come i visceri, la materia prima può essere 
ritenuta idonea al libero consumo, a seguito delle normali procedure di lavorazione 
(eviscerazione, sfilettatura, ecc.) (Working document, SANCO/10137/2013-rev1). 
Per quanto riguarda il campionamento, attualmente, nessuna normativa comunitaria o 
nazionale definisce un metodo di raccolta dei campioni dei prodotti della pesca 
statisticamente significativo. Infatti anche le “Linee guida sui prodotti della pesca e la 
nuova regolamentazione comunitaria” elaborate in accordo tra lo Stato e le Regioni, si 
limitano a riportare quanto definito dalla normativa comunitaria (Provvedimento 16 
Novembre 2006). In questo contesto, le procedure di campionamento per la ricerca 
visiva del parassita fanno spesso riferimento a protocolli internazionalmente 
riconosciuti come quello del Codex Alimentarius le cui norme, in assenza di 
regolamenti comunitari o nazionali, hanno forza regolamentare. 
Nello specifico, il Codex Alimentarius (CODEX STAN 165-1989, REV. 1 – 1995) prevede 
che la presenza di due o più parassiti per kg di unità campione con un diametro 
capsulare maggiore di 3 mm oppure il rinvenimento di un parassita non incapsulato e 
maggiore di 10 mm di lunghezza, determinano la non conformità del prodotto. Inoltre, 
il Canada, riprendendo anche le prescrizioni del Codex sui piani di campionamento per 
i prodotti preconfezionati (Codex Alimentarius (AQL 6.5)) ha posto anche dei limiti per i 
prodotti confezionati disponendo di peso inferiore ad 1 Kg. In questo caso il rigetto è 
dovuto al riscontro di un tasso di contaminazione superiore a una media di 1 parassita 
per kg (Canada Food Inspection Agency - 1993). 
Non essendo presente un protocollo specifico per i prodotti della pesca freschi, alcune 
regioni come la Lombardia e la Liguria, attraverso Circolari regionali, hanno indicato le 
procedure da seguire per la ricerca della larve anisakidi nei prodotti ittici, con 
particolare attenzione per le specie maggiormente a rischio, quali il pesce azzurro. 
Anche la Regione Puglia è intervenuta in merito al problema Anisakis, ma a differenza 
delle altre regioni ha concentrato la sua attenzione sull’importanza della prevenzione, 
istituendo un sistema di sorveglianza per l’anisakidosi. 
Il protocollo applicato in questo lavoro per l’esame ispettivo di 25 campioni di 
acciughe, per un totale di 739 esemplari, prelevati dal Servizio Veterinario Ufficiale del 
Mercato Ittico all’ingrosso di Milano, è stato quello proposto dalla Regione Lombardia 
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nel 1994. Come riportato anche nel Capitolo 4,  la Circolare VS/C790/94 ha definito le 
modalità per effettuare un campionamento statisticamente significativo, capace quindi 
di fornire una stima realistica del grado di infestazione delle partite di diverse specie 
ittiche. Il protocollo, anche se inizialmente sviluppato per il Veterinario Ispettore, che 
prima dell’entrata in vigore del Pacchetto Igiene effettuava sempre un’ispezione sui 
prodotti della pesca prima della loro immissione sul mercato, rappresenta un valido 
sistema di controllo applicabile anche dagli OSA in fase di autocontrollo. Infatti, la 
normativa comunitaria stabilisce che l’OSA ha il compito di scegliere i parametri di 
campionamento da adottare in funzione della specie ittica, anche sulla base delle sua 
esperienza e professionalità. A tale proposito la Circolare della Regione Lombardia 
stabilisce che un campione statisticamente significativo dovrebbe avere una sensibilità 
del 10 % e una confidenza del 95 %. Per cui, conoscendo il peso totale del lotto, è 
possibile risalire indicativamente al numero totale dei soggetti e quindi, mediante 
appositi indici di conversione e utilizzando l’apposita tabella, calcolare il numero di 
soggetti da esaminare per ogni cassa (Tab. 4.1 – vedi Capitolo 4). Nello specifico, per le 
acciughe, il numero massimo dei soggetti esaminabili è 29. Il successivo esame 
ispettivo consiste nell’asportazione del pacchetto viscerale e la sua esposizione 
all’ambiente per almeno 10 minuti per verificare la presenza dei parassiti (Circolare 
VS/C790/94) (Fig. 6.1). 
 
Fig. 6.1 – La separazione della testa e del pacchetto viscerale dal resto del corpo, può permette, come 
in questo caso, di verificare la presenza di infestazione. 
CAPITOLO 6 
104 
 
Il protocollo indicato dalla Regione Liguria nella Circolare 1/97, differisce da quello 
appena descritto per alcuni aspetti e in particolar modo per il destino del prodotto in 
seguito all’esame ispettivo. Infatti, mentre la nota della Regione Lombardia, in linea 
con quanto suggerito dal Codex Alimentarius, prevede il respingimento della partita 
nel caso in cui, in un campione di peso inferiore ad 1 kg, anche un solo esemplare fosse 
parassitato, la Regione Liguria prevede differenti livelli di infestazione (Circolare 1/97): 
- quando all’apertura della cavità celomatica si evidenziano numerose larve 
vitali, tali da conferire un aspetto ripugnante al prodotto, il lotto viene ritirato 
dal commercio; 
- nel caso in cui il numero dei parassiti visibili sia superiore a 3 larve per acciuga 
nel 10 % degli esemplari esaminati, o il numero degli esemplari infestati superi 
il 10 % degli esemplari costituenti il campione, il lotto verrà destinato alla 
bonifica o al risanamento, secondo le indicazioni normative; 
- se il numero delle larve è uguale o inferiore a 3 per acciuga, per un massimo del 
10 % dei soggetti esaminati, il lotto viene destinato al libero consumo. 
Questi criteri di valutazione possono essere rapportati ad un indice più oggettivo, 
quale l’abbondanza media (AM = numero di parassiti / numero totale di soggetti 
esaminati). Calcolando quest’ultima sulla base dei dati riportati, si evince che una AM 
pari allo 0.31 corrisponde al valore soglia che permette la distinzione tra un prodotto 
che può essere destinato al libero consumo e un prodotto che necessita di un 
preventivo trattamento di bonifica. 
A questo proposito c’è da sottolineare che, anche presso il Mercato Ittico di Milano, in 
relazione al fatto che i criteri previsti dalla Circolare regionale risultavano 
particolarmente restrittivi in considerazione dell’elevato grado di infestazione spesso 
presente nelle acciughe e potevano creare problemi nella commercializzazione di 
prodotti della pesca provenienti da Regioni che non adottavano tali sistemi di 
controllo, i parametri di AM che decretavano la mancata idoneità del prodotto sono 
stati rivisti. In particolare, considerando un’infestazione media nell’acciuga di 1-2 
parassiti per soggetto (vedi Tab. 6.2), la tolleranza è stata incrementata fino al 20 % dei 
soggetti costituenti il campione. Conseguentemente il valore di  AM è salito allo 0.41.  
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Ritornando a parlare più specificatamente dell’esame visivo, è importante sottolineare 
che in alcuni lotti analizzati è stato possibile osservare la fuoriuscita di alcune larve 
anisakidi attraverso gli orifici naturali e dal muscolo attraverso la pelle (Fig. 6.2). 
Questa osservazione supporta la teoria secondo la quale le larve di questi parassiti 
avrebbero la capacità di migrare nel periodo post-mortem (Smith J.W. and Wootten R., 
1975; Rello F.J. et al., 2009). D’altronde, nel lavoro di Rello F.J. et al., 2009, è stata 
dimostrata la presenza di larve L3 di Anisakis spp. type I sia a livello viscerale che 
extraviscerale (Rello F.J. et al., 2009). Anche uno studio più recente, condotto su 24 
diverse specie di teleostei, ha riscontrato la presenza delle larve L3 a livello muscolare 
in 5 specie, tra cui E. encrasicolus (Angelucci G. et al., 2011). 
 
 
Fig. 6.2 – Nella foto è possibile osservare un campione di acciughe dall’aspetto repellente per la 
presenza di numerose larve migranti. In primo piano, risaltano alcune larve appena fuoriuscite 
dall’orifizio anale. 
In questo lavoro sono state raccolte soltanto quelle larve che, presentando dimensioni 
maggiori di 10 mm, rientravano a tutti gli effetti nella definizione di “parassita visibile” 
data dal Codex Alimentarius (CAC/RS-50-1971). Infatti, le larve L3 dei vari generi di 
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nematodi parassiti ittici zoonotici sono caratterizzate da dimensioni variabili. Le L3 del 
genere Anisakis sono biancastre e misurano 10-30 mm in lunghezza e 0.44-0.54 mm di 
diametro. Quelle del genere Pseudoterranova sono rossastre e misurano 25-50 mm x 
0.3-1.2 mm (Sakanari J.A. and McKerrow J.M., 1989; De Carneri I., 2003), quelle del 
genere Hysterothylacium sono biancastre e misurano circa 0.7 mm (Borges J.N. et al., 
2012), ma possono raggiungere i 2 cm (Køie M., 1993), mentre le L3 di Contracaecum 
sono in media più corte (6-11 mm) (McClelland G. and Ronald K., 1974) e 
notevolmente più sottili (0.078-0.31 mm) (Kanarek G. and Bohdanowicz J., 2009). 
Inoltre, nelle larve vitali del genere Anisakis, ad occhio nudo, è ben visibile una piccola 
macchia biancastra, detta “white spot” e corrispondente al ventricolo, situata a circa 2 
mm al di sotto dell’apice craniale (Grabda J., 1976) (Fig. 6.3). 
 
 
Fig. 6.3 – Larve vitali, presumibilmente di Anisakis spp.; nell’ingrandimento è stato posto in evidenza il 
“white spot”. 
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Nonostante tutte le larve rilevate presentassero il caratteristico “white spot”, 
considerando che non è possibile ad una semplice osservazione macroscopica poter 
effettuare una diagnosi differenziale tra i diversi generi, patogeni e meno patogeni, 
tutte le larve visibili raccolte saranno analizzate mediante metodiche molecolari per 
l’identificazione della specie. I risultati di tale analisi permetteranno eventualmente di 
fornire indici epidemiologici specifici per ogni specie parassitaria e non per “larve 
visibili”, come calcolato invece in questo lavoro di tesi. Tale parametro risulta 
comunque molto utile da un punto di vista ispettivo anche alla luce della definizione 
data dalla normativa comunitaria (Decisione 93/140/CE del 19-1-1993). Infatti, questa 
definisce parassita visibile come “un parassita, o un gruppo di parassiti, che per 
dimensione, colore o struttura è chiaramente distinguibile dai tessuti del pesce”. 
Inoltre, sempre secondo  tale normativa tali parassiti dovrebbero essere valutabili 
durante un controllo visivo non distruttivo dei prodotti della pesca, condotto senza 
l’ausilio di mezzi di ingrandimento ottico e in condizioni di buona illuminazione per 
l’occhio umano. Da qui si capisce la necessità e l’importanza di poter stabilire dei 
parametri “oggettivi” che, durante l’esame ispettivo, permettano di prendere in 
considerazione soltanto quelle larve che risultano essere responsabili di forme 
zoonotiche e di repulsione da parte del consumatore. 
6.2 Ultraviolet Light (UV) press-method 
Come riportato nel Capitolo 3 le procedure di speratura (in inglese “candling”)  
costituiscono un valido ausilio per la ricerca di larve di parassiti nei prodotti della 
pesca. La speratura a luce bianca viene citata dal Codex Alimentarius come metodo 
ufficiale per il rilevamento dei nematodi nei blocchi surgelati di filetti di pesce e viene 
utilizzata in alcuni paesi durante le fasi di lavorazione, per la rimozione delle porzioni 
infestate. In questa metodica viene in genere utilizzata una fonte luminosa in grado di 
produrre 400 lux posta ad una distanza di 13 cm dai filetti di pesce. Nonostante la 
speratura a luce bianca sia una delle tecniche più comunemente impiegate, la sua 
efficacia di rilevamento è comunque limitata. Infatti, applicata sui filetti spellati, 
sarebbe in grado di rivelare solo il 33 % dei pesci infestati, mentre nei filetti non 
spellati e nei pesci con carni scure, le percentuali di rilevamento diminuiscono 
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ulteriormente (Karl H. and Leinemann M., 1997; McClelland G., 2002; Pozio E., 2005; 
Lymbery A.J. and Cheah F.Y., 2007). 
Per i suddetti motivi, Karl H. e Leinemann M., nel 1997, hanno introdotto una variante 
della speratura classica, abbinando la compressione dei filetti di pesce 
(precedentemente congelati in buste di plastica) tra due lastre di Plexiglass alla 
speratura mediante raggi ultravioletti. Infatti, la compressione, permettendo di ridurre 
lo spessore dei filetti, facilita la penetrazione della luce UV che provoca l’emissione di 
fluorescenza da parte delle larve presenti nel pesce. Tali procedure rendono questa 
tecnica più sensibile rispetto a quella classica (Karl H. and Leinemann M., 1997). Per 
questa ragione, ed anche considerando che l’acciuga è caratterizzata dalla presenza di 
una muscolatura pigmentata (specie a carni rosse) che rende più difficoltosa la 
speratura in luce bianca, la metodica appena descritta (UV press-method) è stata 
scelta per essere utilizzata in questo lavoro. Anche se la metodica è stata descritta per 
essere utilizzata sui filetti (Fig. 6.4a), in questo studio è stata applicata anche per la 
ricerca delle larve nelle teste e nei visceri.  In questo caso però, i visceri non sono stati 
compressi tra le due lastre di Plexiglass. Comunque, al fine di facilitare la 
visualizzazione delle larve, le teste sono state tagliate longitudinalmente e poste su 
piastre Petri insieme ai visceri e quindi direttamente sottoposte a speratura (Fig. 6.4b). 
Inoltre, durante l’analisi i visceri sono stati mossi con l’ausilio di una bacchetta di 
metallo. I parassiti individuati sono stati contati e lasciati in situ, per poter 
successivamente verificarne il ritrovamento con la metodica digestiva. 
 
a  b  
Fig. 6.4 – Larve di anisakidi rilevate mediante speratura dei filetti (a) e delle teste unite ai visceri (b). 
CAPITOLO 6 
109 
 
6.3 Digestione enzimatica 
Come illustrato nel Capitolo 3 (Tab. 3.3), questa tecnica distruttiva è stata utilizzata da 
più autori, applicando differenti protocolli di digestione, per la ricerca di larve anisakidi 
in diverse specie ittiche al fine di valutare le prevalenze di infestazione. 
Purtroppo però, a livello normativo, le uniche metodiche digestive riportate per la 
ricerca di larve di nematodi sono quella del Regolamento (CE) n. 2075/2005 per la 
ricerca di trichine nelle carni di mammiferi e quella del Codex Stan 244-2004 per la 
ricerca di larve anisakidi nei prodotti ittici. Nello specifico, la metodica riportata dal 
suddetto Regolamento consiste nella digestione di un campione da 100 a 200 g di 
tessuto in 16 ml di soluzione di HCl al 25 % contenente 10 g di pepsina, per 70 minuti a 
48°C (Reg. (CE) n. 2075/2005). Quella del Codex prevede la digestione di un campione 
di circa 200 g in un litro di soluzione di HCl 0.063M contenente pepsina allo 0.5 % w/v a 
37°C fino a completa digestione dei tessuti (CODEX STAN 224-2004).   
In considerazione del fatto che esistono notevoli differenze per quanto riguarda la 
digeribilità dei tessuti di pesce proveniente da specie differenti (Llarena-Reino M. et 
al., 2012) e che in generale le metodiche non sono utilizzate per la digestione delle 
teste e dei visceri, in questo studio si è deciso inizialmente di utilizzare la metodica 
usata per la ricerca di trichine. Non soltanto perché risulta essere è la metodica 
ufficiale utilizzata dal Servizio Sanitario Nazionale ma anche perché, essendo destinata 
alla digestione di muscolo di mammifero, notoriamente “meno digeribile” di quello di 
pesce, avrebbe potuto permettere la digestione anche delle porzioni non muscolari. 
Prima di iniziare lo studio vero e proprio, utilizzando campioni di acciughe non inclusi 
in questo lavoro, sono state effettuate diverse prove al fine di verificare l’effetto 
digestivo sui tessuti ittici al variare di alcuni parametri (ph, temperatura e tempo) e 
quindi ottimizzare il protocollo di digestione. Sulla base di queste prove, si è quindi 
ritenuto necessario apportare alcune modifiche alla metodica utilizzata per le trichine. 
Innanzi tutto, mentre per la procedura indicata dal Regolamento (CE) n. 2075/2005 
vengono utilizzati circa 2 litri di soluzione per digerire 100-200 grammi di tessuto, in 
questo studio si è scelto di utilizzare aliquote di 35-50 grammi in 250 ml di soluzione 
contenuta in un becher da 500 ml. 
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Poiché l’azione enzimatica della pepsina si esplica al meglio in ambiente acido, come 
primo parametro è stato misurato il pH della soluzione di digestione ogni 5 minuti per i 
15 minuti successivi all’aggiunta dell’aliquota. Attraverso questa misurazione si è 
constatato che il pH del sistema tendeva a salire abbastanza rapidamente provocando 
una riduzione nell’efficacia digestiva dell’enzima. Per ovviare a questo problema, la 
soluzione di HCl è stata sostituita con una soluzione tamponata a pH 2.4 di H3PO4 a 
differenti concentrazioni. Dopo aver effettuato altre prove di digestione con soluzione 
tamponata a diverse concentrazioni si è scelto di utilizzare la soluzione con 
concentrazione di 600 nM. 
Successivamente, sono state effettuate digestioni a tre diverse temperature (44°C, 
46°C e 48°C) e si è constatato che gli risultati migliori in termini di materiale digerito 
sono stati ottenuti mantenendo la soluzione in agitazione ad una temperatura di 48°C. 
Infine, è stata valutata la quantità di tessuto indigerito a diversi intervalli di tempo (0, 
15, 30, 45, 60 min). È stato così verificato che per avere una digestione efficace dei 
tessuti (digestione di almeno il 95 % dell’aliquota) erano sufficienti 45 minuti. 
Ricapitolando, il protocollo finale messo a punto prevede l’utilizzo di 250 ml di 
soluzione tamponata di H3PO4 600 nM a pH 2.4 contenente pepsina in concentrazione 
finale di 10 FIP/ml, mantenuta in agitazione continua a 48°C per 45 minuti, per digerire 
35-50 g di tessuti di pesce. 
In questo lavoro, i filetti (F) e le teste e i visceri (TV) sono stati digeriti separatamente. I 
filetti sono stati sminuzzati grossolanamente con delle forbici prima della digestione, 
mentre le teste (tagliate longitudinalmente per la speratura) e i visceri sono stati 
direttamente posti in digestione. 
Al temine della procedura digestiva, dopo decantazione per 15 minuti, il digesto è 
stato suddiviso in 3-4 aliquote, diluito con acqua di fonte e sottoposto a visualizzazione 
UV per la ricerca delle larve (Fig. 6.5), mentre il surnatante è stato analizzato 
direttamente. Comunque come atteso la totalità dei parassiti è stata trovata nel 
sedimento, poiché la ricerca di larve nel surnatante ha dato sempre esito negativo. 
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Fig. 6.5 – Individuazione di una larva mediante speratura del sedimento residuo della digestione. 
In relazione al fatto che alcuni studi ritengono possibile una mancata individuazione 
del reale numero dei parassiti presenti a causa della loro digestione da parte 
dell’enzima (Karl H. and Leinemann M., 1997) 10 larve di Anisakis spp., raccolte da 
acciughe non incluse nel presente studio, sono state sottoposte a digestione 
utilizzando il protocollo sviluppato nel presente lavoro. È stato quindi possibile 
verificare che la procedura digestiva non ne determinava la distruzione.  
Da sottolineare che, in caso di infestazione massiva, i parassiti erano individuabili 
direttamente tra il sedimento, anche senza l’utilizzo della fluorescenza (Fig. 6.6). 
a  b  
Fig. 6.6 – Le due foto mostrano la stessa aliquota di digesto. Nella prima foto (a) è stata utilizzata la 
speratura UV. Nella seconda foto (b), è possibile notare che in alcuni casi di infestazione massiva le 
larve possono essere individuate anche senza l’utilizzo dei raggi UV. 
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6.4 Indici di prevalenza, intensità ed abbondanza media 
Sulla base dei dati ottenuti al termine di questo lavoro sono stati calcolati tre diversi 
indici: Prevalenza (P), Intensità Media (IM) e Abbondanza Media (AM) (Tab. 6.1). 
Per il calcolo della P e dell’IM è necessario conoscere il numero dei soggetti infestati. 
Nel presente lavoro, P ed IM sono state calcolate solo in seguito all’ispezione visiva, 
perché al termine di questa è stato possibile evidenziare il numero dei soggetti che 
presentavano larve visibili. Successivamente, nelle fasi di speratura UV e digestione 
enzimatica, è stata calcolata soltanto l’AM in relazione all’impossibilità di raccogliere e 
stoccare singolarmente i campioni di acciuga positivi e negativi (Tab. 6.1).  
Le prevalenze dei campioni esaminati in questo studio sono estremamente variabili, da 
0 a 100 % (quest’ultimo valore riscontrato in un solo caso), mentre è stata riscontrata 
una prevalenza media del 17.5 %. Volendo suddividere le prevalenze per aree di pesca, 
nel Mediterraneo Occidentale (37.1.3) (corrispondente al Mar Tirreno) la prevalenza 
media è risultata pari al 22.1 %, mentre nel Mediterraneo Orientale (37.2.1) (Mare 
Adriatico) si è osservata una prevalenza media del 12.3 %. Per quanto riguarda il 
momento della cattura, nel periodo invernale (da Novembre ad Aprile) è stata 
riscontrata una prevalenza del 10.2 %, invece nel periodo estivo (da Maggio ad 
Ottobre) la prevalenza media ha raggiunto valori maggiori (23.7 %) (Tab. 6.1).  
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Tab. 6.1 – Risultati dell’esame visivo, della speratura e della digestione enzimatica sui campioni di 
acciughe esaminati in questo studio. 
N. L3 = numero di larve anisakidi raccolte; P % = prevalenza espressa in percentuale; n. pos. = numero 
di acciughe positive; IM = intensità media; AM = abbondanza media. Nei risultati post speratura e post 
digestione, i numeri in grassetto si riferiscono al numero di larve riscontrate, espressi anche in 
funzione della differenza in positivo (+) o in negativo (-) rispetto al numero di larve che era stato 
riscontrato inizialmente all’esame visivo. 
Il valore limite accettato di abbondanza media è di 0.3 che con una tolleranza del 2-3% risulta pari a 
0.31. Considerando invece una possibile infestazione di 5-6 acciughe per lotto e un’intensità media di 
1-2 parassiti per acciuga (dati derivati dall’esperienza del Servizio Veterinario del Mercato Ittico 
all’ingrosso di Milano), il numero di parassiti tollerabile in un lotto di 29 acciughe che va da 5 a 12, 
corrisponde a un’abbondanza media variabile da 0.17 a 0.41. 
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La prevalenza è un indice utilizzato nella maggior parte degli studi epidemiologici per 
indicare la percentuale di infestazione in un campione (Tab. 6.2).  
Riferimenti 
n° di 
acciughe 
area 
FAO 
Tecnica di 
rilevamento 
Specie rilevate P (%) AM IM 
Fioravanti 
M.L. et al., 
2004 
414 37.2.1 EV 
Anisakis spp. 
Hysterothylacium spp. 
co-infestazioni 
0.48 
49.0 
3.6 
- 4.6  
Fioravanti 
M.L. et al., 
2006 
2848 37.2.1 EV 
Anisakis spp. 
 Hysterothylacium spp. 
2.0 
26.2 
0.02 
1.3 
1.5 
4.1 
Anastasio A. 
et al., 2007 
4117 37.1.3 EV + UV A. pregreffii 0.51 0.0002 1 
Rello F.J. et 
al., 2009 
396 37.1 DE 
Anisakis clade I 
H. aduncum 
1.4 - 21.9 
2.8 - 70.3 
0.09 
4.04 
2.82 
9.03 
Gutierrez-
Galindo J.F., 
2010 
153 37.1 EV + DE - 0 0 0 
Angelucci G. 
et al., 2011 
52 37.1.3 EV + DE 
Anisakis clade I 
Hysterothylacium spp. 
34.6 
67.3 
1.25 
2.4 
3.6 
3.6 
Ciccarelli C. 
et al., 2011 
5696 37.2.1 EV 
Anisakis spp. 
Hysterothylacium spp. 
co-infestazioni 
4.79 
1.23 
0.3 
0.06* 1.1 
Mladineo I. 
et al., 2012 
4600 37.2.1 EV A. pregreffii 76.1 6.59 8.67 
De Liberato 
C. et al., 
2013 
1490 37.1.3 EV + DE 
A. pregreffii 
H. aduncum 
altri anisakidi 
1.0 
0.7 
0.6 
0.02* 1 
Salati F. et 
al., 2013 
52 37.1.3 
EV cavità 
addominale 
Contracaecum spp. 1.9 0.02 1 
Tab. 6.2 – Alcuni studi condotti sull’infestazione da anisakidi delle acciughe nel Mediterraneo (area 
FAO 37). 
P = prevalenza; AM = abbondanza media; IM = incidenza media; EV = esame visivo; DE = digestione 
enzimatica; UV = speratura con raggi ultravioletti. 
* il valore è calcolato sul numero totale dei nematodi anisakidi raccolti 
I nostri risultati concordano con quanto riportato dalla letteratura (Tab. 6.2). Infatti, la 
prevalenza nei vari studi risulta molto variabile (da 0 a 76.1 %), in dipendenza di più 
fattori. 
Innanzi tutto, numerosi Autori hanno riportato che il livello di infestazione parassitaria 
può variare notevolmente in esemplari della stessa specie ittica, ma provenienti da 
aree geografiche differenti (Adroher F.J. et al., 1996; Valero A. et al., 2000; Rello F.J. et 
al., 2009). Questo fenomeno potrebbe essere messo in relazione all’entità delle 
popolazioni di ospiti definitivi eventualmente presenti nelle zone di pesca e sarebbe in 
accordo con i dati del presente studio, in quanto la prevalenza nel Mediterraneo 
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Occidentale (Area FAO 37.1.3 - Tirreno), dove la presenza dei cetacei è nota (Santuario 
dei Cetacei), è maggiore rispetto al Mediterraneo Centrale (Area Fao 37.2.1 - Adriatico) 
(Fig. 6.7). Comunque, non è certo che un aumento delle popolazioni degli ospiti 
definitivi corrisponda a un aumento della prevalenza nelle specie ittiche, in quanto 
alcuni studi hanno constatato che una massiva infestazione nei pesci può essere 
mantenuta anche da popolazioni relativamente piccole di mammiferi marini (Lunneryd 
S.G. et al., 2001). 
Ad ogni modo, a supporto della validità dei risultati ottenuti è da sottolineare che in 
base a quanto riportato da Rello F.J. et al., 2009, le acciughe con un più alto livello di 
prevalenza sono state quelle pescate nel Golfo di Lione e nel mar Ligure, quindi nel 
Mediterraneo Occidentale (Area FAO 37.1), anche se sono stati trovati più 
Hysterothylacium spp. che Anisakis spp. (Rello F.J. et al., 2009). Anche Mattiucci S. et 
al., 2004, ha riportato un’abbondanza elevata di anisakidi (più precisamente A. 
pregreffii) nei merluzzi pescati nel mar Ligure. 
 
 
Fig. 6.7 – La cartina riporta la suddivisione dell’area FAO 37 in diverse subaree: Subarea 37.1 – 
Mediterraneo Occidentale (sezioni: 1.1, 1.2, 1.3); Subarea 37.2 – Mediterraneo Centrale (sezioni: 2.1, 
2.2); Subarea 37.3 – Mediterraeno Orientale (sezioni: 3.1, 3.2); Subarea 37.4 – Mar Nero (sezioni: 4.1, 
4.2, 4.3) (FAO - http://www.fao.org/fishery/area/Area37/en). 
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In uno studio effettuato su varie specie di teleostei marini, condotto presso il Mercato 
Ittico all’ingrosso di Milano nel 1991, era stata riscontrata l’infestazione da larve 
anisakidi in 28 specie ittiche, ma nessuna positività nelle acciughe esaminate (Renon 
and Malandra, 1991). Invece, in un analogo studio successivo, la prevalenza riscontrata 
nelle acciughe è stata del 2.2 % (Renon and Malandra, 1993). La prevalenza media 
ricavata nel corso di questo studio (17.5 %) è paragonabile con quella riportata da 
Pozio E., 2005 per le acciughe provenienti dal mar Mediterraneo (17 %) (Pozio E., 
2005). In generale i dati riportati negli studi più recenti indicano un aumento delle 
prevalenze di infestazione, il quale però, potrebbe essere correlato semplicemente alla 
maggiore consapevolezza del rischio di anisakidosi da parte degli operatori, oltre che al 
miglioramento delle tecniche di individuazione dei parassiti. 
Per quanto riguarda la distribuzione temporale, i dati riportati in letteratura sono 
variabili. Nella Circolare Ministeriale del 14 marzo 1992 si parla di una stagionalità 
dell’infezione con prevalenza nel tardo autunno e nel periodo invernale. Questa 
asserzione, però, secondo alcuni autori (Pozio E., 2005) appare del tutto arbitraria, in 
quanto non supportata da lavori scientifici che ne abbiano dimostrato la veridicità. 
Oltre tutto, bisogna ricordare che una volta acquisita l’infezione, il pesce non si libera 
della larva, se non alla sua morte. Alcuni studi successivi hanno osservato una 
prevalenza significativamente maggiore in inverno (De Liberato C. et al., 2013), mentre 
dai dati di questa tesi risulta una maggiore prevalenza e abbondanza nel periodo 
Maggio-Settembre rispetto al periodo Novembre-Aprile. 
Un altro parametro molto importante che può influenzare il grado di infestazione 
corrisponde alla taglia dei soggetti esaminati. Infatti, un aumento della prevalenza e 
dell’abbondanza direttamente proporzionale al crescere delle dimensioni dei soggetti 
potrebbe essere causato da un accumulo progressivo del parassita durante il ciclo 
vitale del pesce, tanto più che l’alimentazione dell’acciuga, rimanendo invariata per 
tutta la vita, aumenta la possibilità di una continua reinfestazione (Rello F.J. et al., 
2009). A conferma di ciò, in un altro studio, le acciughe più lunghe sono risultate molto 
più infestate rispetto a quelle di dimensioni più piccole (De Liberato C. et al., 2013). 
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Anche se nella maggior parte dei lavori si fa riferimento alla taglia del pescato, un altro 
parametro che può essere considerato, e che risulta correlato, è il peso. In Italia, sulla 
base dei dati riportati dalla Circolare della Regione Liguria, si evince che un campione 
costituito da 28-30 soggetti può avere un peso variabile fra i 200 e i 300 grammi a 
seconda della stagione di pesca (Circolare 1/97). Questo dato differisce con i campioni 
esaminati in questo lavoro: infatti, considerando che il peso medio di un esemplare è 
di circa 14.36 g, 28-30 soggetti avrebbero un peso compreso tra i 402 e i 430 g circa 
(Tab. 5.1). 
Stando a quanto riportato dal già citato lavoro di Rello F.J. et al., 2009, l’analisi di 
acciughe provenienti da diverse aree del Mediterraneo Occidentale e dell’Oceano 
Atlantico Orientale ha evidenziato una correlazione lineare fra il peso degli esemplari 
analizzati e la prevalenza di infestazione (Rello F.J. et al., 2009). Tale dato, 
concorderebbe con i risultati di questo lavoro, poiché, calcolando il peso medio dei 
singoli esemplari pescati nel periodo estivo e in quello invernale, risulta che le acciughe 
pescate tra Maggio e Ottobre che avevano un peso medio (15.0 g) maggiore rispetto a 
quelle pescate nel tra Novembre ed Aprile (13.6 g) presentavano anche una prevalenza 
più elevata. 
L’IM viene calcolata rapportando il numero di parassiti al numero di ospiti infestati e, 
nel caso specifico del nostro studio, restituisce un dato relativo al numero di larve 
visibili di anisakidi presenti in media in un’acciuga infestata. Come si può notare dalla 
Tabella 6.1, anche nei casi di maggiore infestazione, il valore massimo di IM non supera 
mai 2.6. Volendo effettuare un confronto con altri valori riportati in bibliografia (Tab. 
6.2) si può vedere come calcolando il valore medio d’IM relativo alle larve visibili 
(Anisakis e Hysterothylacium) questo sia di circa 3.63. Per quanto riguarda invece il 
solo genere Anisakis spp. il valore è più elevato (3.51) considerando tutti i dati, mentre, 
escludendo i valori particolarmente elevati riportati da Mladineo I. et al., 2012, questo 
scende a 2.23. Tale valore risulta in accordo con quanto riscontrato nel presente lavoro 
e, come già precedentemente ricordato, con il valore utilizzato dai Servizi Veterinari 
del Mercato Ittico di Milano per calcolare valori d’AM media tollerabili per questa 
specie ittica. 
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Dopo l’esame ispettivo visivo, per questioni pratiche, gli esemplari esaminati sono stati 
stoccati in due buste, ciascuna contenente le teste e i visceri o i filetti di un 
determinato lotto. Subito dopo i vari lotti sono stati congelati, ma non potendo 
escludere una certa motilità delle larve, è diventato impossibile sapere il numero 
esatto dei soggetti infestati. Di conseguenza, per gli esami di speratura e digestione 
non è stato possibile calcolare le prevalenze e le intensità medie alla luce dei nuovi 
risultati. 
Comunque, soprattutto nel caso dei pesci di piccola taglia, che quindi non sono venduti 
singolarmente ma in gruppi numerosi, per valutare il grado di infestazione può essere 
utilizzata anche l’AM. Questo indice viene calcolato dividendo il numero di parassiti 
rilevati per il numero totale dei soggetti analizzati: esprime quindi la quantità di 
parassiti presenti in un campione costituito da più esemplari. 
Nel presente lavoro, questo dato è stato calcolato dopo ciascuna delle tre procedure 
utilizzate, esame ispettivo visivo, speratura UV e digestione enzimatica, e confrontato 
ai fini di valutarne la sensibilità. Alla luce dei risultati ottenuti (Tab. 6.1) la metodica 
che sembrerebbe risultare la più sensibile è la digestione enzimatica. Infatti i valori 
medi di AM sono maggiori per questa metodica rispetto alle altre due. La speratura 
UV, invece, si è dimostrata la meno efficace, mentre l’esame ispettivo visivo ha fornito 
dei risultati intermedi. 
La speratura UV, come anche la speratura classica, non è particolarmente indicata per i 
pesci con carni scure e solitamente viene utilizzata per la ricerca delle larve anisakidi 
solo nelle porzioni edibili dei pesci, ovvero i filetti. In questo studio invece, come 
illustrato precedentemente, è stata applicata anche alle teste e ai visceri. Questo 
fattore potrebbe aver ridotto ulteriormente la sensibilità di questa tecnica.  
Secondo alcuni studi, il metodo visivo non permetterebbe di garantire un livello di 
sicurezza appropriato nel prodotto esaminato, in quanto basato su un campionamento 
strettamente dipendente dall’esperienza dell’operatore e dalla luminosità 
dell’ambiente (Angelucci G. et al., 2011). Secondo altri, l’esame visivo sembrerebbe 
individuare soltanto il 50 % dei parassiti rilevabili con altre tecniche, quali la speratura 
o la digestione enzimatica (Llarena Reino M. et al., 2012). Infatti, secondo Bernardi C. 
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et al., 2011, riferendosi in particolar modo all’esame dei visceri, la digestione 
consentirebbe un recupero più efficiente delle larve L3 rispetto all’esame visivo.  
Dall’analisi dei dati ottenuti nel corso di questo studio, si evince che nonostante si 
osservi una differenza di sensibilità tra le due metodiche, l’esame visivo appare 
sufficientemente sensibile nel discriminare i lotti infestati da quelli non infestati. Più 
precisamente, stabilendo un valore soglia per l’abbondanza media dello 0.31, in tutti i 
casi in cui la metodica digestiva indica un’infestazione con valore di AM superiore a 
quella tollerata, anche l’esame ispettivo, nella quasi totalità dei casi, è in grado di 
individuare un’AM superiore o uguale (in un solo caso) al valore soglia. Infatti, 
solamente un lotto di esemplari campionati, tra l’altro con un valore di AM vicino al 
limite del valore consentito (0.33), è stato rilevato dalla metodica digestiva, ma non da 
quella ispettiva. Anche nel caso in cui si volesse aumentare la tolleranza del metodo 
aumentando il valore soglia di AM dallo 0.31 allo 0.41, come avviene presso il Mercato 
Ittico all’ingrosso di Milano per le ragioni già illustrate si osserva la stessa 
corrispondenza tra le due metodiche sul giudizio di non commerciabilità dei lotti 
(sempre con l’eccezione di un caso rilevato alla digestione e non all’esame ispettivo). 
In un quadro più generale, una dato da tenere in considerazione in conclusione di 
questo studio è il rinvenimento dei parassiti anisakidi nei filetti, quindi nelle porzioni 
edibili, anche se il numero maggiore di larve è stato rinvenuto a livello viscerale (Tab. 
6.3). Utilizzando i dati riportati nella Tabella 6.3 e calcolando l’AM dei soli filetti per la 
speratura UV e per la digestione sul totale dei lotti, si ricavano dei valori pari a 0.03 e 
0.08. Per le teste e i visceri le differenze tra le due metodiche sono più evidenti, infatti 
per la speratura si è ottenuto un valore di AM di 0.29 mentre per la digestione il valore 
è circa il doppio. Dopotutto, teste e visceri permettono solo in minima parte il 
passaggio dei raggi ultravioletti, ma bisogna ricordare che ai fini ispettivi, la 
localizzazione delle larve ha un valore relativo, poiché nella valutazione della 
commerciabilità di pesci di piccole dimensioni come le acciughe risultano importanti ai 
fini della commerciabilità il numero di parassiti visibili presenti in tutti i tessuti e non 
solo nelle porzioni edibili. 
Come già ricordato, la capacità di migrazione degli anisakidi nei tessuti dei prodotti 
ittici è stata documentata sia intra vitam che post mortem, quindi per prodotti quali le 
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acciughe, in cui è impossibile un’eviscerazione immediata al momento della cattura, 
devono essere applicati altre tipologie di misure preventive. 
A questo proposito, anche durante gli esami ispettivi effettuati in questo lavoro è 
capitato di imbattersi in lotti caratterizzati da numerose larve migranti sulla superficie 
esterna dei pesci e nell’atto di uscire dall’orifizio anale o dai lembi addominali in 
seguito a “belly burst”. 
 
Lotto N. campioni 
Post speratura Post digestion 
N. L3 F N. L3 TV N. L3 Tot AM N. L3 F N. L3 TV N. L3 Tot AM 
01 29 0 1 1 0.03 0 1 1 0.03 
02 29 0 0 0 0 0 0 0 0 
03 29 0 5 5 0.17 0 6 6 0.21 
04 29 0 11 11 0.38 0 12 12 0.41 
05 29 0 0 0 0 0 0 0 0 
06 31 0 3 3 0.10 0 3 3 0.1 
07 27 1 0 1 0.04 1 1 2 0.07 
08 29 0 2 2 0.07 0 4 4 0.14 
09 29 0 2 2 0.07 0 7 7 0.24 
10 24 4 0 4 0.17 4 4 8 0.33 
11 29 0 8 8 0.28 0 14 14 0.48 
12 34 1 4 5 0.15 2 10 12 0.35 
13 33 0 2 2 0.06 0 2 2 0.06 
14 34 0 4 4 0.12 0 4 4 0.12 
15 29 0 0 0 0 0 0 0 0 
16 29 1 24 25 0.86 3 58 61 2.10 
17 29 1 15 16 0.55 7 31 38 1.31 
18 29 1 15 16 0.55 4 29 33 1.14 
19 34 7 78 85 2.5 24 90 114 3.35 
20 27 1 0 1 0.04 1 0 1 0.04 
21 29 0 1 1 0.03 0 1 1 0.03 
22 29 0 0 0 0 0 1 1 0.03 
23 29 0 0 0 0 0 0 0 0 
24 31 7 11 18 0.58 9 17 26 0.84 
25 29 0 5 5 0.17 1 9 10 0.34 
TOT 739 24 191 215 0.29 60 304 364 0.49 
Tab. 6.3 – Confronto tra la speratura e la digestione enzimatica, con differenze di rilevamento tra TV e 
F. 
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CONCLUSIONI 
Le disposizioni normative attualmente vigenti prevedono che i prodotti della pesca da 
consumarsi crudi o praticamente crudi debbano essere sempre sottoposti a 
trattamenti di bonifica preventiva, in abbattitori di temperatura professionali o nel 
congelatore domestico, prima del consumo. Di conseguenza, il sistema ispettivo visivo 
utilizzato in questo studio, sembrerebbe perdere di importanza poiché allo stato 
attuale non risulterebbe necessario differenziare tra lotti che presentano un’AM 
uguale o superiore al valore soglia, in quanto tutti destinati ai trattamenti di cui sopra. 
Dall’altro lato c’è però da considerare che tali disposizioni sono finalizzate 
esclusivamente a ridurre o scongiurare la probabilità che i consumatori, in seguito 
all’ingestione di larve vive, sviluppino forme patologiche riferibili ad Anisakidosi. 
Attualmente però, la normativa comunitaria non si preoccupa soltanto di dettare le 
norme per garantire l’ottenimento di un alimento salubre (cioè un alimento idoneo al 
consumo umano sotto il profilo igienico), ma richiede anche che esso risulti adatto per 
il consumo nel rispetto dell’uso a cui è destinato. Quindi, anche alla luce di quanto 
riportato dalla legge 283 del 1962 che vietava di “impiegare nella preparazione di 
alimenti o bevande, vendere, detenere per vendere o somministrare o comunque 
distribuire per il consumo, sostanze alimentari insudiciate, invase da parassiti, in stato 
di alterazione o comunque nocive” si capisce come, ancora oggi, risulti fondamentale 
evitare la commercializzazione di prodotti della pesca che, in relazione alla presenza di 
larve visibili, possano scaturire repellenza nel consumatore. A tale proposito la 
metodica ispettiva visiva si è dimostrata un metodo efficace, rapido ed economico 
sufficientemente sensibile ad individuare lotti di acciughe con un valore di AM 
superiore a quello previsto dalle linee guida regionali. 
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